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XI

Prólogo a la tercera edición

Aunque la geriatría llegó tarde al sistema de las especia-
lidades médicas en México, ha ido adquiriendo identidad 
e importancia crecientes. No sólo ha logrado un recono-
cimiento incuestionable, sino cada vez una ubicación más 
distinguida . A ello han contribuido las necesidades insa-
tisfechas de los adultos mayores y la consciencia creciente 
de las autoridades, pero no se puede negar la aportación de 
los geriatras mexicanos pioneros como los que participan 
en este texto. La visión geriátrica que por mucho tiempo 
estuvo ausente por un enfoque utilitario de la salud, está 
siendo aportada por egresados de la especialidad y por 
libros como éste. Podemos decir que cada tema de la 
medicina tiene su contraparte geriátrica. Igual que alguna 
vez se dijo que el niño no era un adulto chiquito, se puede 
parangonar que el anciano no es un adulto grandote; acaso 
es un adulto mayor como señala el eufemismo predilecto. 

La salud del anciano es una responsabilidad de toda 
la sociedad, pero los médicos tenemos nuestra parte. En 
buen medida dictamos los lineamientos de la atención 

de los ancianos y reconocemos sus particularidades. La 
geriatría ya es una asignatura en la licenciatura, se han 
consolidado las asociaciones médicas que la cultivan, ha 
avanzado el Instituto de Geriatría, la Academia Nacional 
de Medicina ha elegido a la atención al envejecimiento 
como tema de uno de sus documentos de posición, han 
proliferado los textos de geriatría y gerontología, y el tema 
está presente en los medios cada vez más. La sociedad ha 
adquirido conciencia de su compromiso. Pero este texto 
tiene las virtudes de ser un precursor, incluyente, inte-
grador y didáctico. No es por nada que ha alcanzado una 
tercera edición. Esta nueva edición corrige a las anteriores, 
las actualiza y complementa. Se añaden contenidos como 
la teleasistencia, una auténtica aportación para individuos 
de esta edad; se actualiza el tema de la vulnerabilidad; se 
aborda el insomnio cuyo manejo en el anciano significa 
un desafío; y temas de medicina aguda como la sepsis y las 
urgencias, además de la ventilación mecánica. Este texto 
está en camino de convertirse en clásico, pero lo que ya 
ha logrado es ser el referente de la geriatría mexicana.

Dr. Alberto Lifshitz
Secretario de Enseñanza Clínica  

e Internado Médico, Facultad de Medicina, 
Universidad Nacional Autónoma de México.
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La especialización ha seguido caminos caprichosos que 
abarcan su segmentación por aparatos y sistemas, por órga-
nos y enfermedades. Pero en esta tendencia reduccionista 
de división del trabajo, se ha mostrado lo inconveniente, 
para propósitos de la atención médica, del fraccionamiento 
excesivo y de la abstracción del todo para concentrarse en 
la parte. De esta consideración surgen nuevos ejes de la 
especialización que pretenden un abordaje global de los 
individuos enfermos, ya sea dividiendo las responsabilida-
des según la fase del proceso de atención (prehospitalaria, 
urgencias, ambulatoria, hospitalismo, cuidados intensivos) 
hasta una más tradicional, relacionada con las etapas de 
la vida (neonatología, pediatría, medicina del adolescente, 
medicina interna, geriatría).

La geriatría surge como una respuesta a las necesida-
des de los adultos mayores que no suelen resolverlas con 
las especialidades convencionales, puesto que carecen de 
la “visión geriátrica”, es decir, la consideración de que se 
trata de un organismo diferente, con una fisiología propia, 
riesgos distintos, diferente expresión de las enfermedades, 
una farmacología distintiva, expectativas peculiares y 
una respuesta diversa a las agresiones del medio. La sola 
extrapolación de la visión de las enfermedades del adulto, 
a la condición del adulto mayor no resultó suficiente, de 
modo que se han identificado hoy, contenidos específi-
camente geriátricos.

Aún no existe una tradición geriátrica en México, pues 
apenas inicia su historia, al menos si se compara con la de 
otras especialidades y con el avance que ha habido en otros 
países, particularmente los desarrollados. Lo pioneros han 
encabezado una cruzada cuyos logros se van observando, 
entre ellos el muy notable de la creación del Instituto 
de Geriatría. Pero este no es el único logro; hay muchos 
más, pero me parece que uno muy considerable ha sido 
el compilar el conocimiento geriátrico mexicano en un 
texto que hoy ve su segunda edición. Desde la primera 
edición se aprecia que es un libro espléndido, planeado 

Prólogo a la segunda edición

para quienes aspiran dedicarse a la especialidad geriátrica, 
pero no limitado a ellos porque evidentemente, es un texto 
de consulta para alumnos de licenciatura, para los médicos 
generales, a otros especialistas distintos de los geriatras y 
hasta para personal, y público interesado en temas geriá-
tricos. Un papel importante del libro es el de delimitar el 
campo de la geriatría y aportar esa visión geriátrica a los 
problemas de salud de los ancianos.

No todos los libros que se publican en nuestro país 
alcanzan una segunda edición; la gran mayoría se quedan 
en la primera y en el mejor de los casos en reimpresiones. 
Una segunda edición traduce el interés por la primera, su 
aceptación, pero también la velocidad con que se modifica 
el conocimiento y capacidad de los autores para acechar 
estos cambios.Además, constituye una oportunidad para 
reparar las omisiones o deficiencias que pudiera haber 
en la primera entrega. Esta segunda edición se enriquece 
con nuevos capítulos como el de la vitamina D, epilepsia, 
enfermedad cerebrovascular, deterioro cognitivo leve, 
sarcopenia, bioética, maltrato y espiritualidad; temas todos 
ellos fundamentales para una visión amplia de la medicina 
geriátrica y para una mejor comprensión del grupo social 
que constituyen los adultos mayores.

Finalmente, unas palabras sobre los autores. No sólo 
tuvieron la suficiente audacia para emprender una empresa 
como ésta, sino la capacidad de gestionar la participación 
de los colaboradores, ejercer una función crítica sobre sus 
aportaciones y mantener una vigilancia sobre los avances 
para incorporarlos de manera oportuna al texto. Ello 
también consolida su liderazgo en un terreno que se está 
construyendo con base en las experiencias internacionales, 
la asesoría de sus maestros y colegas, la creatividad para 
eludir los obstáculos y la vocación académica que los guía. 
Este texto está destinado a educar a muchas generaciones 
y a reeditarse con frecuencia, pero sobre todo, a contribuir 
a una mejor atención de los pacientes adultos mayores.

Dr. Alberto Lifshitz
Director General de Coordinación

Institutos Nacionales de Salud
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Prólogo a la primera edición

La gerontología, desde los últimos decenios se ha con-
vertido en una ciencia en la intersección de numerosas 
disciplinas, relacionando a la medicina con lo social, que 
enriquece con su presencia al saber médico, y la demografía 
que es el instrumento indispensable para evaluar el mo-
mento actual y las previsiones futuras de las necesidades 
de la población que envejece.

La salud es resultado simultáneo de la prevención de 
los riesgos y del tratamiento de la enfermedad.

La población anciana es muy heterogénea. A partir y 
más allá de los 60-65 años, encontramos una primera franja 
de personas que presentan un “envejecimiento exitoso”, 
alrededor de un tercio del total, y al otro extremo, otro 
tercio de más de 80 años, que en su mayoría, constituyen 
la imagen de la vejez dependiente. Y entre los dos, un 
40% de aquellos en riesgo de pasar de la primera a la 
tercera categoría, que pueden ser frágiles y cuya fragili-
dad puede conducir a la dependencia, si todo el arsenal 
de la prevención no basta para estabilizar su estado, o al 
menos para mejorarlo de tal manera que permanezcan en 
el primer grupo.

Tal es el objetivo principal de la geriatría, al mismo 
tiempo aliviar y prevenir los riesgos.

El tratado presentado por Carlos D’Hyver y Luis 
Miguel Gutiérrez cubre este campo tan vasto. Un gran 
número de colaboradores participan en el esfuerzo por 
presentar todas las facetas, pero hacía falta el compromiso 
de dos gerontólogos conscientes de su responsabilidad para 
conseguir unidad en la diversidad de temas y enfoques.

Es para mí una gran alegría el encontrar en el máximo 
rango de la gerontología mexicana a aquellos que vinieran 
un día a mi lado para una primera inmersión que habría 
de convertirse en la pasión de sus vidas.

Carlos D’Hyver fue el primero en venir a Grenoble 
de Agosto de 1981 y hasta el fin de 1984. Luis Miguel 
Gutiérrez le siguió durante tres años más.

En aquel entonces yo animaba y conducía la ense-
ñanza de la geriatría nacida hacia la mitad del decenio de 
1960, en el marco de la Université Médicale et Scientifique 
de Grenoble, pero también al lado del Profesor Michel 
Philibert, junto con quien éramos responsables del Centro 
pluridisciplinario de Gerontología de la Universidad de 
Ciencias Sociales, en aquel entonces programa primero 
en su género en Francia.

Agradezco a Luis Miguel Gutiérrez y a Carlos 
D’Hyver el haber sabido trasladar esta experiencia a otras 
latitudes a lo largo de los últimos años.

Profesor Robert Hugonot
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La gérontologie, au fil des décennies, est devenue une 
discipline-carrefour, associant à la médecine, le social qui 
ne dévalue pas l’ensemble par sa présence et la démogra-
phie, instrument indispensable de l’état du moment et des 
prévisions pour demain.

La santé résulte à la fois des traitements des malades 
et de la prévention des risques.

La population âgée est très hétérogène. A partir et au 
delà de 60-65 ans nous trouvons une première tranche 
de personnes qui présentent un «vieillissement réussi» à 
peu près 30% du total, à l’autre bout, au delà de 80 ans, 
30% également, ceux qui donnent l’image de la vieillesse 
dépendante, entre les deux (40%) ceux qui risquent de 
passer de la première catégorie à la troisième, ceux qui 
sont fragiles et que leur fragilité peut conduire à la dépen-
dance, si tout l’arsenal de la prévention ne réussit pas à 
stabiliser leur état, voire à l’améliorer pour qu’ils restent 
dans le premier groupe.

Tel est l’objectif principal de la gériatrie à la fois de 
soin et de prévention des risques.

Prologue

Le traité présenté par Carlos D’Hyver et Luis Miguel 
Gutiérrez couvre ce champ si vaste. Un grand nombre de 
collaborateurs y participent, pour en présenter toutes les 
facettes, mais il fallait bien ces deux gérontologues aussi 
convaincus, aussi engagés, pour parvenir à en faire l’unité.

C’est un grand bonheur pour moi de trouver au 
premier rang de cette gérontologie mexicaine ceux qui 
sont venus un jour auprès de moi pour prendre leur pre-
mier bain dans cette spécialité pluridisciplinaire. Carlos 
D’Hyver vint le premier à Grenoble d’Août 1981 à fin 
1984.

Luis Miguel Gutiérrez le suivit pendant trois autres 
années. A l’époque, j’animais l’enseignement de la géria-
trie née vers le milieu des années 60, dans le cadre de 
l’Université Médicale et Scientifique de Grenoble, mais 
aussi avec le Professeur Michel Philibert nous étions 
ensemble les responsables du Centre pluridisciplinaire 
de Gérontologie de l’Université des Sciences Sociales et 
cet enseignement était alors en France le premier de ce 
genre. Je remercie encore Luis Miguel Gutiérrez et Carlos 
D’Hyver de le prolonger ainsi au-delà des années

Professeur Robert Hugonot
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Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo

El envejecimiento de la población es importante debido 
al fenómeno de la globalización y al cambio demográfi-
co, tras la casi universal disminución de la fertilidad y en 
menor grado, por el incremento en la esperanza de vida 
al nacer. El tema es de interés inmediato en los países 
desarrollados, donde el envejecimiento está ya muy avan-
zado y continuará con resultados serios en cada aspecto 
de la vida. También está cobrando importancia en países 
como México, donde el Consejo Nacional de Población 
(CONAPO, 2004) ha comenzado a preocuparse acerca 
de lo que implica el envejecimiento de la población. Con 
personas viviendo más y procreando menos hijos se ten-
drá que estar preparados para enfrentar el nuevo desafío 
del envejecimiento demográfico. Los avances médicos y 
las medidas en medicina preventiva han significado un 
progreso contra las enfermedades transmisibles, las cua-
les alguna vez fueron la amenaza principal en el país, al 
mismo tiempo, el número de personas con padecimientos 
crónicos y degenerativos se ha incrementado. Las tasas de 
mortalidad de las enfermedades transmisibles en niños 
menores de un año, disminuyeron a la mitad en los últimos 
50 años. Le siguió la reducción de la natalidad de 3.1 a 2.4 
hijos por mujer. Esto coincidió con el envejecimiento de 
la población general. El resultado es que hoy en día, las 
personas de más de 85 años de edad constituyen el grupo 
poblacional de más crecimiento, con aumento de 3 a 5% 
por año. La población de más de 65 años de edad, a una 
tasa de 2%, mientras que la población general en 1.3% por 
año. No sólo hoy día hay más personas adultas mayores, 
sino más individuos que cada vez se harán más ancianos. 
Al inicio del siglo XXI, en México la esperanza de vida al 
nacer, llegó a los 74 años de edad (WHO, 2001a).

Con más ancianos viviendo más, las enfermedades 
crónicas y las causas externas han desplazado a las enfer-
medades transmisibles como causa principal de defun-
ciones. Estos padecimientos son los responsables de más 
de dos terceras partes de todas las muertes. Las enferme-

dades cardiovasculares, diabetes, cáncer, traumatismos y 
discapacidad han llegado a ser los problemas de salud más 
importantes. Los trastornos endocrinos como la diabetes 
y el síndrome metabólico son en particular frecuentes. 
Los cuidados para esta población deben evolucionar si se 
quiere enfrentar los problemas de salud de manera eficaz.

Un componente crítico del sistema es el nivel de 
atención primario donde son atendidos. Las personas 
adultas mayores que viven en áreas aisladas son las que 
tienen menos acceso a la asistencia médica. Las desigual-
dades en el riesgo de enfermarse y morir, corresponden a 
la distribución del ingreso. Las nuevas políticas de salud 
tendrán que reconocerlo. En este contexto la medicina 
preventiva sigue siendo importante para limitar el impacto 
de los factores de riesgo como la contaminación ambiental, 
tabaquismo, sedentarismo, violencia, problemas de salud 
mental, dieta inadecuada, accidentes automovilísticos y 
abuso de (fármacos) (WHO, 2001b).

Una larga vida debería ser el derecho de todos, pero 
hoy en México, la longevidad puede ser un arma de doble 
filo. Muchos jamás pensaron que envejecer podía ser tan 
agotador y difícil. Para los que son pobres, envejecer sig-
nifica nuevas cargas y preocupaciones sobre la planeación 
de sus últimos días. En la Segunda Asamblea Mundial 
sobre el Envejecimiento, el gobierno de México firmó 
el Plan Internacional de Acción sobre el Envejecimiento 
(UN, 2002), pero el estar de acuerdo con el plan es sólo 
el inicio de un proceso. El problema clave es cómo el plan 
es puesto en práctica y sus efectos supervisados. El desafío 
incluye también al tema del envejecimiento y el desarrollo. 
Hasta ahora, el tema del envejecimiento ha quedado al 
margen en los debates acerca del desarrollo. Los Objetivos 
Internacionales de Desarrollo y los Objetivos de Desarrollo 
del Milenio de las Naciones Unidas (WHO, 2004) en gran 
parte ignoran la pregunta de cómo los ancianos pueden 
escapar de la pobreza crónica y ser incluidos en planes 
para un mejor futuro.
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3Implicaciones para la salud del. . .Capítulo 1

Las tendencias demográficas (UN, 2003) muestran 
que las diferencias entre regiones son considerables en el 
momento actual: en el año 2000 se documentó una brecha 
de 15 puntos entre el porcentaje de ancianos en los países 
menos desarrollados y el de las regiones más desarrolladas. 
Por ejemplo, México se está transformando hacia un mode-
lo similar al de las regiones desarrolladas. En este contexto, 
es claro que el envejecimiento de la población del tipo 
que conlleva serias limitaciones económicas y sociales en 
la mayoría de los países desarrollados, no tiene una pers-
pectiva tan diferente en muchos países en desarrollo y de 
ingresos medios, y es causa de inquietud en México, sólo 
hay que observar el debate sobre el sistema de pensiones.

Las dimensiones sociales y económicas de este fenó-
meno dependen también de la dinámica de la población 
más joven. Si esta población crece tanto o más rápido que 
la de los ancianos, entonces las necesidades de éstos es 
probable que sean desatendidas. Desde esta perspectiva, 
lo que importa son los crecimientos relativos de ambos 
segmentos de la población. Los datos de la ONU permiten 
proyecciones que muestran cómo, con pocas excepciones, 
las tasas de aumento de la población anciana durante 
periodos más recientes son más altas que el incremento 
del total de la población, éstas han estado aumentando de 
forma regular. Esto muestra cuán rápido se ha presentado 
el envejecimiento, aun cuando ha pasado inadvertido 
durante mucho tiempo.

Mientras en países desarrollados, la realidad actual es 
la de una población envejecida que es más sana y mejor 
educada, 60% no está incapacitada ni es dependiente 
(Robine y Romieu, 1998), en los países subdesarrollados, 
el análisis de la situación revela muchos problemas que 
hacen más difícil el cuidado de ésta, entre quienes el 
analfabetismo, pobreza, escaso apoyo social y familiar 
prevalece, conduce a una capacidad de autocuidado de-
ficiente. Encontrar el medio para lograr una compresión 
en la morbilidad, ayudando a la población envejecida de 
13 a 16 años adicionales a la esperanza de vida, para que a 
la edad de 65 años permanezca activa y robusta hasta los 
últimos años, será el desafío más grande de la salud pública 
para el siglo XXI (Gutiérrez-Robledo, 2002).

Una hipótesis inquietante ha sido propuesta y sugiere 
que las mejorías masivas en la supervivencia, como las 
que ocurrieron en América Latina durante el decenio 
de 1960-69, y concentradas en unos pocos años después 
del nacimiento, es probable que induzcan cambios im-
portantes en la media y la varianza de distribución de la 
fragilidad de la población anciana (Palloni et al., 2002). 
Es bien conocido que este hecho podría favorecer el 
aumento de la prevalencia de la discapacidad, así como 
la desaceleración de la mejoría en la mortalidad de las 
personas adultas mayores. El estatus de salud del anciano 
y las limitaciones funcionales es probable que tiendan a 
peores desenlaces que los observados entre los ancianos 
de países más desarrollados. Si esta hipótesis demuestra 
ser verdadera, entonces el proceso de envejecimiento en 
la región habrá de caracterizarse no sólo por su rapidez 
y dimensión, sino por una “expansión de la morbilidad”, 
conducente a un enorme incremento en la demanda de 
los servicios de salud.

 MÉXICO ALCANZARÁ LA ETAPA DE 
ENVEJECIMIENTO EN POCO TIEMPO 
Y CON POCOS RECURSOS

El resumen comparativo de estadísticas referentes al 
envejecimiento poblacional para países industrializados 
y en vías de desarrollo se muestra en el cuadro 1-1. Estos 
datos fueron obtenidos a partir del Anexo Estadístico del 
Informe de Salud Mundial 2001a de la ONU.

Todos estos países están encarando un crecimiento 
rápido de la población anciana, aunque en la práctica, 
sus edades de corte para definir “viejo” no son las mismas 
(cuadro 1-1). En realidad, para varios objetivos locales 
(edad de retiro, jubilación y concesiones), los países es-
pecifican distintas edades cronológicas. Por ejemplo, la 
edad requerida para tener derecho a servicios y cuidados 
en Tailandia y Malasia es de 60 años, Hong Kong, Corea y 
Singapur 65 años y México 70. En muchas empresas del 
sector público de Hong Kong y Singapur tienen las edades 
de jubilación menores en algunos, 55 años (aumentando 
a 60) para Singapur, y 60 años para Hong Kong. Las de-
finiciones de envejecimiento de la población en la mayor 
parte de países es obvio: en Hong Kong, 11% tiene más de 
65 años de edad; en Singapur, Tailandia, Corea y México 
es de 7%, Perú y Malasia 4%, incrementos sustanciales con 
respecto de lo que se observaba en otros decenios.

Los factores que mantienen el aumento de esta pobla-
ción son similares para la mayoría de los países. Una razón 
importante para este envejecimiento demográfico es una 
tasa de natalidad muy baja, además del aumento gradual 
de la esperanza de vida. Ésta en varones y mujeres en Hong 
Kong es 77 y 82 años, en Singapur 76 y 80, Malasia, 70 y 
75, y México 70 y 74 años de edad. Existen también índi-
ces altos de dependencia de las personas adultas mayores 
en estos países, y aun cuando las tasas de dependencia no 
son perfectas, a menudo son tomadas como un indicador 
de aumento potencial de la carga, tanto en la población 
económicamente activa, como en los gobiernos, sus 
economías, salud y gasto social. En muchos sentidos, el 
incremento en los índices de dependencia y el aumento 
en la esperanza de vida, como reflejo del envejecimiento, 
muestran el éxito de la política social y económica en salud 
y nutrición, el impacto de los servicios sociales modernos 
y mejores niveles de vida.

El envejecimiento demográfico es estos países está 
influenciado por el previo crecimiento demográfico 
explosivo y la consecutiva disminución en los índices de 
natalidad (Liao, 1996). Esto ha llevado a un apresurado y 
explosivo envejecimiento poblacional. Además, el incre-
mento de los ancianos ocurre en un contexto de pobreza, 
gran heterogeneidad y profunda inequidad. México debe 
enfrentar al mismo tiempo el crecimiento de la población 
joven y de los que están en edad productiva. Entre los 
años 2020 y 2040, las estructuras etáreas se parecerán a 
las del mundo desarrollado de hoy. Sólo quedan 20 años 
para obtener recursos que puedan dedicarse al cuidado 
del anciano y desarrollar una infraestructura con el mismo 
objetivo.
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4 Geriatría

Cuadro 1-1. Variables de salud y envejecimiento de los países en desarrollo y de ingresos medios, comparadas con algunos 
países desarrollados estimadas para el año 2000*

Países en desarrollo y de ingresos medios Desarrollados
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U
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Indicadores

Mortalidad en adultos 
(por 1 000) mujeres

376 92 252 219 136 67 110 78 494 94 192 535 373 84 67 44

Mortalidad en adultos 
(por 1 000) hombres

437 184 262 264 259 151 161 131 553 143 238 594 524 147 109 98

Tasa de crecimiento 
poblacional anual (%)

4.8 1.3 2.2 2.4 1.4 1.5 1 2.8 2.4 0.5 1.1 2.8 1.7 1.1 0.3 0.3

Índice de dependencia 
(por 100)

86 60 72 77 51 55 46 60 83 44 48 93 80 52 53 47

Porcentaje de pobla-
ción mayor de 60 años

4.7 13.3 4.9 6.2 7.8 10.2 10 7.5 5 13.7 10 4.7 5.6 16.1 20.6 23.2

Tasa de natalidad total 6.9 2.5 3.7 4.1 2.2 2.4 1.8 2.7 4.9 1.6 2.1 6.8 4.2 2 1.7 1.4

Esperanza de vida sa-
ludable a los 60 años 
(años) mujeres

5.8 16 8 10 12.6 15.7 14.3 15.6 8.5 15.5 12.1 7.5 8.5 16.8 17.4 21.4

Esperanza de vida sa-
ludable a los 60 años 
(años) hombres

7.1 13.2 8.8 9.8 10.7 13.1 11.8 14 8.6 14.5 11.1 7.7 7.8 15 15.3 17.6

Esperanza de vida sa-
ludable al nacimiento 
(años) mujeres

32.5 65.9 47.9 51.4 59.2 67.4 63.3 66.4 38.9 66.7 56 35.1 44.9 68.8 71.4 76.3

Esperanza de vida sa-
ludable al nacimiento 
(años) hombres

35.1 61.8 50.6 51.4 54.9 63.5 60.9 64.2 39.1 65.1 54.9 35.7 41.3 65.7 68.3 71.2

Esperanza de vida sa-
ludable al nacimiento 
(años) población total

33.8 63.9 49.3 51.4 57.1 65.5 62.1 65.3 39 65.9 55.4 35.4 43.1 67.2 69.9 73.8

Esperanza de vida 
al nacimiento (años) 
mujeres

45.1 77.8 60.8 63.6 71.9 79.5 73 78.8 48.4 77.5 67.2 44.7 56.1 79.5 79.9 84.7

Esperanza de vida 
al nacimiento (años) 
hombres

44.2 70.2 60.4 60.9 64.5 72.5 68.9 73.4 46.4 73.7 64.5 42.8 49.7 73.9 74.8 77.5

Esperanza de vida al 
nacimiento (años) to-
tal de la población

42.8 73.7 61.6 62.2 68.4 76.1 70.8 76.4 46.2 76.8 66.1 47.5 53 76.8 77 81.3

Porcentaje perdido 
de esperanza de vida 
mujeres

27.8 15.2 21.2 19.1 17.6 15.2 13.2 15.7 19.7 14 16.7 21.4 20 13.4 10.6 9.9

Porcentaje perdido 
de esperanza de vida 
hombres

Gasto en seguridad so-
cial como % del gasto 
total en salud

20.5

0

12

59.5

16.2

0

15.6

66.7

14.8

0

12.4

71.8

11.6

50.7

12.6

90.2

15.6

0

11.6

0

14.8

0

16.6

1

16.9

0

11.1

33.9

8.7

0

8.1

83.5

Gasto total en salud 
como % de GDP

5 8.9 3.6 5.2 7.6 6.8 5.3 6.9 6.2 7.1 2.4 3.2 4.8 13.1 7.3 7.7
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5Implicaciones para la salud del. . .Capítulo 1

Cuadro 1-1. Variables de salud y envejecimiento de los países en desarrollo y de ingresos medios, comparadas con algunos 
países desarrollados estimadas para el año 2000* (continuación)

Países en desarrollo y de ingresos medios Desarrollados
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Indicadores Mortalidad en 
Adultos (por 1 000) mujeres

Mortalidad en adultos (por  
1 000) hombres

213

287

191

250

139

170

529

578

101

180

393

443

113

174

198

221

71

186

502

567

99

169

120

218

84

147

67

109

44

98

Tasa de crecimiento poblacio-
nal anual (%)

1.8 1.5 1.9 2.7 1.7 2.9 2 2.6 0.9 1.8 1.5 1.7 1.1 0.3 0.3

Índice de dependencia (por 
100)

62 55 69 86 61 93 63 83 39 60 55 56 52 53 47

Porcentaje de población ma-
yor de 60 años

7.6 7.6 5.2 4.2 6.9 4.8 6.4 5.8 11 5.7 8.4 8.4 16.1 20.6 23.2

Tasa de natalidad total 3.1 2.4 3 4.4 2.6 5.7 3.2 5.3 1.5 3 2.2 2.5 2 1.7 1.4

Esperanza de vida saludable 
a los 60 años (años) mujeres

10.9 12.5 11.4 9.1 15 8.2 10 8.7 16 10.4 12.6 13.4 16.8 17.4 21.4

Esperanza de vida saludable 
a los 60 años (años) hombres

9.9 11.6 11.3 9.3 14.5 8.4 9.9 9.8 12.3 9.1 11.4 11.2 15 15.3 17.6

Esperanza de vida saludable 
al nacimiento (años) mujeres

51.7 58.4 58.6 40.1 65.3 41.1 54.5 46.1 68.8 43.5 61.7 60.5 68.8 71.4 76.3

Esperanza de vida saludable 
al nacimiento (años) hombres

52.2 56.5 59 41.2 63.1 42.1 55.3 50.2 63.2 43 61 56.8 65.7 68.3 71.2

Esperanza de vida saludable 
al nacimiento (años) pobla-
ción total

52 57.4 58.8 40.7 64.2 41.6 54.9 48.1 66 43.2 61.4 58.7 67.2 69.9 73.8

Esperanza de vida al naci-
miento (años) mujeres

62.7 67.4 69.9 49.6 76.2 51.4 70.4 60.7 78.3 52.1 73.4 72.5 79.5 79.9 84.7

Esperanza de vida al naci-
miento (años) hombres

59.8 63.4 68.1 48.2 71 49.8 66.1 60.1 70.5 49.6 69.2 66.8 73.9 74.8 77.5

Esperanza de vida al naci-
miento (años) total de la 
población

Porcentaje perdido de espe-
ranza de vida mujeres

60.6

17.5

65.4

13.5

68.3

16.2

49.7

19.1

74.2

14.3

51.6

20.1

69.3

22.7

61.2

24.1

74.6

12.1

51.2

16.5

70.9

15.9

68.9

16.5

76.8

13.4

77

10.6

81.3

9.9

Porcentaje perdido de espe-
ranza de vida hombres

12.7 10.9 13.3 14.5 11.2 15.5 16.3 16.6 10.3 13.3 11.8 14.9 11.1 8.7 8.1

Gasto en seguridad social 
como % del gasto total en 
salud

0 7.5 40.6 0 67.7 0 7.6 39.6 77.3 0 57.3 28.4 33.9 0 83.5

Gasto total en salud como 
% de GDP

5.1 2.7 6.4 8.7 5.7 3 4.7 4.1 5.9 8.7 6.2 5 13.1 7.3 7.7

Fuente: http://www3.who.int/whosis/menu.cfm?path=whosis,bod,burden_statistics&language=english.

En tales condiciones, países como México se enfren-
tarían al “fracaso del éxito”: la población logra una mayor 
esperanza de vida, pero sólo para pasarla en situación 
de enfermedad y dependencia, debido a la carencia de 

recursos y servicios específicos. Sin embargo, al mismo 
tiempo se tiene una oportunidad para la planeación so-
cial creativa. Si los políticos entienden la urgencia y las 
implicaciones de todos estos fenómenos, y las conexiones 
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6 Geriatría

entre el envejecimiento poblacional, el estado de salud a 
edades tempranas, el crecimiento económico y la carencia 
actual de infraestructura, abriría el camino para el desa-
rrollo de sistemas de cuidados a largo plazo, basados en 
la comunidad.

 MÉXICO EXPERIMENTARÁ CAMBIOS 
EN LAS TRANSFERENCIAS  
INTERGENERACIONALES

La economía del envejecimiento ha sido analizada en 
países desarrollados. En un México muy diferente al de 
los grandes sectores informales, flexibilidad de los modelos 
de participación en trabajo, gran economía no monetiza-
da y carencia de sistemas de pensión generalizados. La 
atención ha sido enfocada a las consecuencias negativas 
del envejecimiento, como los problemas para apoyar 
económicamente a los personas adultas mayores que no 
participan en la fuerza laboral o lo hacen, pero con poca 
productividad; y problemas en cuanto a la insuficiente 
asistencia médica geriátrica, como el financiamiento de 
nuevas instalaciones y servicios o bien su adaptación. 
La economía del envejecimiento en este contexto debe 
examinarse a la luz de una perspectiva demográfica más 
amplia, donde el envejecimiento es sólo un aspecto. Se 
necesita una visión balanceada y amplia de las implica-
ciones de estos cambios. En la transición demográfica, la 
disminución de la natalidad no sólo se debe a un aumento 
en la proporción de personas adultas mayores, sino a una 
reducción en la proporción más joven. De particular 
interés es la proporción de los menores de 15 años de 
edad, que son también dependientes, aunque en un gra-
do menor. Por tanto, se debe colocar el envejecimiento 
proyectado, dentro del contexto de dependencia de edad 
total. En decenios recientes, el cambio más significativo 
en estructuras etáreas en los países en vía de desarrollo 
ha sido la reducción de la proporción de jóvenes, debido 
a disminución de la natalidad: la proporción de población 
de 0 a 14 años ha estado disminuyendo de 1970 a 1995. 
Ésta seguirá reduciéndose y será tan grande como el au-
mento en el número de personas adultas mayores. Este 
movimiento y la posible reducción en la carga total de 
dependientes por persona en los grupos de edad activos, a 
su vez, abre oportunidades para redireccionar la inversión 
en salud y desarrollo humano. El periodo durante el cual la 
tasa de dependencia por edad disminuye ha sido llamado 
el “bono” demográfico. Este movimiento implica cambios 
en las necesidades y, por lo tanto, requiere adaptaciones 
para la inversión en programas sociales y de salud. Por 
ejemplo, como el total de los gastos para la educación de 
la sociedad disminuyen durante este proceso, los recursos 
podrían desviarse para solventar de forma parcial los gas-
tos adicionales en salud generados por el envejecimiento 
(Schulz et al., 1991).
Para algunos adultos mayores, la vida será mejor en el siglo 
XXI, para otros será peor, pero para la mayoría habrá poco 

cambio. Las sociedades humanas, de las cuales los adultos 
mayores son una parte integral, están sujetas a presiones 
económicas, sociales y políticas. Las dos terceras partes 
de los ancianos del mundo en este siglo viven en países 
en vías de desarrollo, la mayor parte en condiciones de 
pobreza. La principal causa subyacente de enfermedad en 
estos países, la pobreza, será solucionada muy lentamente, 
si es que esto alguna vez sucede. La pobreza y la crisis 
económica afectan de manera desfavorable los índices 
de mortalidad entre los ancianos, más en mujeres que en 
varones, y la asociación ha estado incrementándose con el 
tiempo (Wang et al., 1997). En 1992, el recrudecimiento 
del embargo a Cuba aumentó la mortalidad en la gente 
de más de 65 años en 15%. En 1995 la crisis económica 
en México tuvo un efecto similar (Cutler et al., 2000). El 
anciano constituye un grupo en particular vulnerable en 
los momentos de crisis económica. La salud de éstos es 
sensible a las tendencias económicas, y el actual apoyo de 
la seguridad social puede no ser suficiente para prevenir 
esta situación. Las tendencias actuales indican que la bre-
cha entre ricos y pobres se ensanchará y permanecerá, si 
no se implementa un cambio profundo en las economías 
(Davies, 1999). En tanto México lucha para enfrentar 
sus problemas económicos, el anciano es marginado. Las 
manifestaciones de pobreza son mucho más graves en 
el adulto mayor. La pobreza rural deja a éstos solos en 
las poblaciones para cuidar de ellos mismos, mientras la 
familia emigra a EUA o bien a áreas urbanas en busca de 
empleo. En medio de la competencia por los recursos a 
nivel nacional y familiar, el bienestar del anciano tiene 
hasta ahora una muy baja o ninguna prioridad.

MÉXICO ENFRENTA ACTITUDES  
NEGATIVAS HACIA LA POBLACIÓN  
EN PROCESO DE ENVEJECIMIENTO

La pobreza en el anciano es a menudo considerada como 
un asunto de beneficencia, en vez de enfocarla desde la 
perspectiva de los derechos humanos elementales. En 
economía, la pobreza entre las personas de mayor edad se 
acepta como una norma. En asuntos de salud, la discrimi-
nación sistemática en contra de los ancianos es tolerada; 
mientras que en temas de seguridad personal, la violencia 
en contra del adulto mayor se percibe como un asunto de 
nadie. La política hacia los ancianos tiene que basarse en 
la igualdad de derechos para todos, incluidos éstos. En la 
práctica, el adulto mayor no es tratado con igualdad ante 
la ley. Las leyes que protegen a la sociedad de la violencia, 
con frecuencia no son aplicadas en los casos en contra de 
los ancianos. Los adultos mayores se llenan hoy día de te-
mor y ansiedad de cara al envejecimiento, no sólo debido 
a la pobreza que cada vez se agudiza más, sino también 
por la dependencia de los demás y la vulnerabilidad al 
maltrato. Los servicios de seguridad social del Estado con 
frecuencia discriminan a los ancianos. Donde estos servi-
cios se ofrecen, a menudo los adultos de edad avanzada 
son excluidos, ya sea de manera formal al imponer límites 
de edad, o de manera informal, por medio de actitudes 
negativas del personal que ahí labora.
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7Implicaciones para la salud del. . .Capítulo 1

Existen muchos adultos mayores que trabajan o 
tienen necesidad aun en edad avanzada, y por lo tanto, 
enfrentan los mismos requerimientos que otros grupos al 
momento de conseguir empleo, tener acceso a créditos, 
asistencia social, educación y esquemas de capacitación. 
Una de las razones por las que con frecuencia se niega el 
crédito es la edad y existe un límite de ésta para los planes 
o sistemas de préstamos. La pobreza, exclusión social y 
actitudes discriminatorias hacia los ancianos constituyen 
una violación de los derechos humanos. Los principios de 
la ONU para la atención de las personas adultas mayores, 
no son por fortuna derechos exigibles.

MÉXICO HABRÁ DE EXPERIMENTAR  
UNA CRECIENTE EXPECTATIVA POR 
LOS PROGRAMAS GERONTOLÓGICOS 
GUBERNAMENTALES Y TENDRÁ  
PROBLEMAS AL MOMENTO DE  
INTENTAR SU EJECUCIÓN

Los ancianos, con su gran necesidad de cuidados médicos, 
son una carga considerable para los sistemas de salud de 
cualquier sociedad, e imponen una urgencia adicional en 
la búsqueda de soluciones. El ideal de un proceso de en-
vejecimiento saludable requiere que compartan o tengan 
acceso a las mismas instalaciones generales disponibles 
para la población en su conjunto, y que también reciban 
cuidados adicionales que estén a la altura de sus necesi-
dades especiales. Éstas incluyen los entornos o ambientes 
sociales y físicos, la promoción de estilos de vida saludables, 
y la provisión de cuidados médicos y de enfermería. Muy 
pocos profesionales eligen hacerse cargo de la salud de 
los ancianos, y como la mayoría de éstos son mujeres, su 
bajo estatus, continuará siendo un gran obstáculo para el 
mantenimiento de su salud a medida que envejezcan. La 
pobreza es el determinante principal de un mal estado 
de salud en todas las edades y si bien su reducción no es 
estrictamente un asunto del sector salud, constituye un 
factor que no se puede excluir, porque su persistencia 
continuará afectando de manera adversa cualquier inter-
vención de salud.

El envejecimiento tiene impacto en las políticas gu-
bernamentales de dos maneras. En primer lugar, las buenas 
políticas pueden desestimarse si no toman en cuenta los 
cambios demográficos radicales que están sucediendo. La 
evolución del perfil poblacional crea nuevas oportunidades 
y retos. Una política social apropiada reconoce el valor de 
los recursos humanos representados por un gran número 
de personas en edad mayor, apoya su papel en el mejora-
miento de la calidad de las sociedades y protege su derecho 
a vivir decorosamente con dignidad en la parte final de su 
vida. En segundo lugar, existen poderosas razones econó-
micas, sociales y éticas para un cambio fundamental en la 
política y en la opinión pública con respecto a los ancianos. 
El país no puede darse el lujo de ignorar la contribución 
a la economía y al desarrollo social que hicieron millones 
de adultos mayores. Más aún, en materia de igualdad y 
ciudadanía, las necesidades de estos individuos tienen que 

ver desde la perspectiva de los derechos humanos. Debe 
ponerse fin al descuido de los derechos más básicos de 
los ancianos como la alimentación, vivienda y cuidado 
médico, entre otros. El precio de esta negligencia es el 
incremento de la pobreza, no sólo para los que ya son 
ancianos, sino también para las generaciones futuras. Se 
perderá la oportunidad de manejar el futuro, a menos que 
se tomen acciones concretas.

TRANSICIÓN EPIDEMIOLÓGICA:  
EXPANSIÓN DE LA MORBILIDAD  
CRÓNICA

En 1971, Abdel Omran fue el primero en proponer el 
concepto de transición epidemiológica. Hoy en día este 
enfoque se utiliza en los estudios poblacionales. Sin em-
bargo, el concepto está rebasado, ya que está claro que la 
evolución del perfil epidemiológico en diferentes regiones 
del mundo no sigue un patrón en particular. En la expe-
riencia latinoamericana esta transición muestra algunas 
características peculiares, tales como la multiplicidad; no 
hay un solo camino a seguir, sino varios posibles, y la vul-
nerabilidad del curso transicional (Palloni, 1990). En países 
como México, el mejoramiento de los estándares de vida 
no ha sido uniforme para la población y la vulnerabilidad 
del sector más pobre está creciendo como consecuencia 
de programas económicos que no lo han favorecido. Las 
consecuencias negativas se manifiestan en una mayor 
morbilidad y mortalidad en estos grupos vulnerables. Es 
así que los patrones de morbilidad no están cambiando de 
manera uniforme hacia trastornos degenerativos, ya que 
las infecciones aún afectan en gran medida a los ancianos 
(la tuberculosis es un caso particular y su incidencia va 
en aumento) y la evolución de los trastornos crónicos y 
degenerativos se ve influenciada por la mala nutrición en 
su patogénesis y en sus desenlaces como en el caso de la 
diabetes, cuya prevalencia alta está relacionada con una 
incidencia aún mayor de otros factores de riesgo corona-
rios, ambos asociados con mayor riesgo de daño funcional 
(Lerman et al., 1998).

El proceso de envejecimiento expone a los individuos 
a mayores riesgos de enfermedad y discapacidad. Los fac-
tores clave que afectan el perfil de salud son la incidencia 
y el momento de ocurrencia de las fases tempranas de las 
enfermedades crónicas y de la discapacidad, la magnitud 
de los índices de recuperación y de mortalidad. Pero en 
las condiciones de México, la exposición a problemas de 
salud a lo largo de toda una vida, significa que mucha gente 
entra a la tercera edad ya con una salud crónicamente 
deteriorada. Las personas se fragilizan y sufren deterioro 
funcional mucho tiempo antes. Esto se ve más en mujeres, 
quienes después de muchos años de trabajo físico intenso, 
nutrición deficiente y múltiples embarazos, están en la 
puerta de la ancianidad al final de sus años reproducti-
vos. Para los adultos mayores, la salud individual va de la 
mano con la seguridad material en cuanto a prioridades se 
refiere. La salud física es lo que más valora mucha gente 
pobre, porque su pérdida limita la capacidad de trabajar, 
de funcionar de manera independiente y de mantener 
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8 Geriatría

un estatus mínimo. La enfermedad es por lo tanto una 
amenaza siempre presente en la edad avanzada. Mucha 
gente mayor vive en constante temor de enfermar porque 
no pueden darse ese lujo. A pesar de su importancia, el 
cuidado de la salud es inaccesible para muchos. Los hos-
pitales se encuentran en centros urbanos lejos de zonas 
rurales donde las personas ancianas continúan viviendo. 
Los que viven en las ciudades con frecuencia pueden 
obtener acceso a las instalaciones de salud utilizando el 
transporte público, pero éste es costoso, incómodo y no 
está adaptado para un fácil acceso. Por otra parte, con 
frecuencia los tratamientos están fuera del alcance de la 
gente mayor, incluso donde nominalmente se ofrecen de 
manera gratuita. Donde existen políticas de gratuidad 
como en el Distrito Federal, la gente mayor no se puede 
beneficiar por la falta información, porque hay pocos re-
cursos, o a causa de un pobre manejo administrativo. La 
actitud negativa de los empleados en el trato es también 
un factor de disuasión (Palloni et al., 2002).

El reto para los sistemas de salud tiene dos facetas, la 
primera: el posponer la enfermedad crónica tanto como 
sea posible; y la segunda: el proveer de servicios ade-
cuados a las personas cuando desarrollan enfermedades 
fatales o discapacitantes. La Organización Mundial de la 
Salud (Yach et al., 2004) estima que para el año 2020 los 
padecimientos crónicos junto con los trastornos de salud 
mental y las lesiones representarán 70% de las necesida-
des de salud en países como México. La gente anciana 
constituye una parte significativa de esta carga. Si no se 
atienden con eficacia las enfermedades crónicas serán una 
seria amenaza para la futura solvencia del sistema de salud 
en México. Los retos que se enfrentan son en particular 
formidables debido a la velocidad con la que la población 
envejece y la elevada prevalencia de la pobreza y de las 
enfermedades crónicas. Hay una tercera limitante, aún más 
importante. El gasto en salud actual es sólo una fracción 
de lo que en realidad se necesita para hacer frente a estos 
retos. Conforme la expectativa de vida y la posibilidad de 
exposición a riesgos de enfermedades crónicas aumentan, 
se acrecienta también la prevalencia de las afecciones cró-
nicas degenerativas y el tiempo de duración de las mismas. 
Estas enfermedades y los trastornos mentales representan 
60% de la morbilidad total en el mundo y 46% de la carga 
global de enfermedad en el año 2000. Su incidencia se 
verá incrementada a 60% para el año 2020; enfermedad 
coronaria, embolia, depresión y cáncer, serán las que más 
contribuyan a este porcentaje. Los países con un ingreso 
medio como México son los que más contribuirán al incre-
mento. Estas enfermedades comparten factores de riesgo 
clave: uso del tabaco, dietas no saludables, sedentarismo y 
abuso del alcohol de manera continúa a lo largo de la vida. 
La actual incidencia de enfermedades crónicas refleja una 
exposición anterior a estos factores de riesgo y la incidencia 
futura será determinada en gran medida por la persistencia 
de tal exposición. Además en México las enfermedades 
crónicas no han desplazado a las infecciones agudas, sino 
que ahora se experimenta una doble carga en virtud de 
su persistencia. Por otra parte, si México logra mejorar 
las condiciones de vida de la población, a medida que la 
situación económica se fortalezca, aumentará el previsible 

tabaquismo y obesidad. La mortalidad y morbilidad por 
enfermedades crónicas declinarán de forma subsecuente 
a la par de un desarrollo económico continuado. Hasta 
ahora, sólo algunos países miembros de la Organización 
para la Cooperación y Desarrollo Económicos (OCDE) 
han logrado estas disminuciones, las cuales se relacionan 
con niveles muy altos de desarrollo económico y social. 
Esto contrasta con las enfermedades infecciosas, las cuales 
disminuyen con el crecimiento económico. Los factores de 
riesgo de las enfermedades crónicas aún no comienzan a 
disminuir y exigen un enfoque integrado para su preven-
ción, vigilancia y control.

SALUD Y BIENESTAR  
DE LOS ANCIANOS EN MÉXICO

En 1998 la Organización Panamericana de la Salud condu-
jo un estudio multicéntrico sobre el envejecimiento, salud 
y bienestar (SABE) (Peláez et al., 2003; MIAH, 2004) en 
siete ciudades grandes de Latinoamérica y el Caribe. De 
acuerdo a la encuesta SABE, la prevalencia de enfermeda-
des crónicas varía en la región: una de cada dos personas 
mayores de 65 años de edad informa hipertensión; el 
porcentaje más bajo fue en la ciudad de México (43%) y 
el más alto en Sao Paulo, Brasil (53%). Una de cada cinco 
personas informa problemas cardiacos. En la mayoría de 
las ciudades, al menos uno de tres adultos mayores tiene 
artritis. La incidencia de diabetes es más alta en México y 
en Bridgetown (capital de la Isla Barbados en las Antillas 
Menores) (22%). El porcentaje de personas que han su-
frido enfermedad vascular cerebral es mayor de 8%. Los 
varones de edad avanzada son menos propensos a informar 
artritis e hipertensión, pero al igual que las mujeres, tienen 
problemas del corazón y diabetes. En EUA, un estudio en 
una población de avanzada edad se encontró que alrededor 
de 45% de las personas de 70 años de edad o más tenían 
hipertensión, 21% enfermedades cardiovasculares y 12% 
diabetes. Los casos de enfermedad cerebrovascular en este 
grupo ascienden a 9%. En Canadá, 33% de las personas de 
65 años o más informan hipertensión, 16% enfermedad 
cardiaca, 47% artritis y 10% diabetes.

La encuesta SABE informa cómo una de cada cinco 
personas de 65 años y más, tienen alguna dificultad con 
las actividades básicas de la vida diaria (bañarse, vestirse, 
utilizar el sanitario, comer, caminar, acostarse y levantar-
se). Debido a que los datos obtenidos por la encuesta se 
refieren sólo a los ancianos que viven en su hogar, es difícil 
estimar los verdaderos niveles de discapacidad, al carecer 
de datos comparables obtenidos de asilos o centros de 
cuidado de larga estancia. De cualquier manera, los niveles 
elevados de prevalencia de dependencia para las activida-
des básicas de la vida diaria (ABVD) y para actividades 
instrumentales diarias (AIVD) apuntan a necesidades que 
en el contexto político y social que prevalece, requerirán 
de soluciones prácticas muy diferentes de las tradicionales. 
A partir de estos datos parece claro que la enfermedad es 
más prevalente y precoz, y conlleva una discapacidad que 
se prolonga por más tiempo. Es así que la relación entre 
una expectativa de vida creciente y la compresión de la 
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9Implicaciones para la salud del. . .Capítulo 1

morbilidad no es aún previsible en México y en América 
Latina en su conjunto, donde el riesgo de morbilidad es 
más alto amén de que ésta tiende a ser más devastadora 
y con un riesgo mayor de daño funcional.

PROVISIÓN DE SERVICIOS Y CUIDADOS

En términos generales, los servicios necesarios para el 
cuidado de los ancianos pueden considerarse bajo tres 
categorías: seguridad social, servicios de salud y servicios 
sociales.

Seguridad social

Para asegurar que se cubran las necesidades básicas de 
los ancianos, algunos de los gobiernos locales en México 
proporcionan asistencia financiera directa, aunque ésta 
tiende a ser limitada. Por ejemplo, la ciudad de México, 
aspira a garantizar un estándar de vida mínimo para sus 
adultos mayores a través de una pensión universal peque-
ña. En contraste, otras sociedades enfatizan el desarrollo 
de sistemas de fondos de pensiones más eficientes para 
proveer de recursos a sus trabajadores retirados, a través de 
la participación en esquemas de pensión gubernamentales 
y del sector privado. De otra manera, esta gente tendrá que 
depender principalmente de sus propios recursos al llegar 
a una edad avanzada (Gill et al., 2004). En el presente, 
los pasivos correspondientes a los fondos de pensiones al-
canzan proporciones desmesuradas y obligan a una pronta 
acción, si bien los costos políticos serán sin duda elevados.

Servicios de salud

El cuidado de la salud comprende una amplia gama de 
servicios, desde el nivel primario hasta instituciones y 
hospitales especializados. Cuando requieren atención 
médica los ancianos tienden a confiar en las instituciones 
que el gobierno provee, en particular para servicios de 
hospitalización y rehabilitación. Esto es debido a que muy 
pocos tienen los recursos o los seguros que paguen por 
atención y medicamentos en el sector privado, aunque 
hay excepciones, tales como cobertura especial, personal 
retirado de las fuerzas armadas y algunos servidores pú-
blicos. Sin embargo, en su mayoría, la población mayor, 
hoy día confía en un cuidado primario pagado por ellos 
mismos, y sólo si necesitan hospitalización acuden al sector 
público. En México se proporcionan al menos los servicios 
básicos de hospitalización para la población de mayor 
edad, aunque estos servicios son de difícil acceso o están 
con frecuencia al límite de su capacidad. La inclusión de 
este grupo específico en el Seguro Popular daría sin duda 
un alivio significativo a sus necesidades.
El estado de salud de las cohortes de ancianos actuales y 
futuros es clave para estimar sus futuras necesidades. En 
el presente, la expectativa de vida se sigue acrecentando 
y, como se ha dicho, no hay hasta ahora evidencia de com-
presión de la morbilidad, sino más bien la expectativa de 
una vida más prolongada con un deterioro del estado de 

salud más duradero (Palloni et al., 2002; Vita et al., 1998). 
Esto es un asunto muy importante para los responsables 
de la política sanitaria y debiera ser determinante de las 
decisiones que se tomen con respecto al tipo de servicios 
comunitarios e institucionales que se necesitan. Sin duda 
tendrá influencia en la naturaleza de los cuidados médicos 
y de enfermería, así como en las necesidades de formación 
de nuevos profesionales. Es por ello que se necesita de 
más investigación y de una recolección sistemática de la 
información epidemiológica tan pronto como sea posible.

La solución a los problemas de salud de los ancianos, 
demanda más que el simple acceso a un médico. Requiere 
de un cambio en la cultura de la salud y un enfoque de 
salud pública hacia una educación, detección oportuna 
de problemas y provisión de recursos apropiados que 
proporcione los cuidados comunitarios y de rehabilitación, 
recursos humanos entrenados para entender las necesida-
des peculiares de salud de una población en proceso de 
envejecimiento.

El estudio de las determinantes de la salud revela 
que existe una amplia gama de factores que contribuye 
a la salud de los ancianos o que los coloca en situaciones 
de riesgo. Estas determinantes se encuentran rara vez 
aisladas y por lo tanto se benefician de soluciones uni-
dimensionales. Es por ello que se requiere un enfoque 
multisectorial para afrontar los factores de riesgo de las 
enfermedades crónicas y promover los que favorecen un 
envejecimiento activo. Los principales son el aislamiento 
social, pobreza, nutrición deficiente, sedentarismo, estrés, 
ansiedad y depresión.

El asilamiento social y la pobreza contribuyen a la 
morbilidad y a desenlaces negativos en la salud, así como 
una reducción de las posibilidades para acceder a infor-
mación y asistencia. El enfoque multisectorial debería 
aliviar la pobreza, enseñar a los ancianos para que conoz-
can y entiendan sus derechos y promover la educación 
para la salud. Existe evidencia de la importancia de una 
vida activa y una alimentación apropiada para ayudar a 
prevenir y aliviar enfermedades crónicas, favorecer los 
efectos positivos de la rehabilitación, reducir el potencial 
de caídas y lesiones, así como tratar otros factores de riesgo. 
La dieta y el ejercicio tienen una función positiva en el 
mantenimiento y en la prevención de discapacidades. La 
búsqueda sistemática de la desnutrición y su identifica-
ción son medios eficaces y de costo bajo para fortalecer la 
capacidad funcional de los ancianos. Además se requiere 
de una variedad de programas, para promover la partici-
pación en actividades físicas organizadas y de ejercicio. La 
prevalencia elevada de padecimientos demenciales entre 
los ancianos contribuye a un mal uso de medicamentos, 
abuso de alcohol y conductas autodestructivas, esto reduce 
la capacidad del individuo para cuidarse y solventar pro-
blemas de salud, antes de que se vuelva un factor discapa-
citante o que amenace su vida. Hay avances considerables 
en el tratamiento de la ansiedad y la depresión, pero la 
falta de coordinación en la atención médica primaria y la 
insuficiencia de servicios comunitarios de salud mental 
resultan en una situación en la cual las necesidades en 
este rubro para la mayoría de los ancianos no se satisfacen. 
Están aún por desarrollarse estrategias locales diseñadas 
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10 Geriatría

de manera adecuada para favorecer la detección oportuna 
y el tratamiento apropiado de la depresión, la ansiedad y 
la demencia. Esto incluye el entrenamiento de los traba-
jadores de salud mental y de atención primaria, así como 
el desarrollo de actividades de orientación y asesoría por 
pares (PAHO/WHO 2002).

En México, el sistema de salud aún está diseñado para 
proporcionar cuidados agudos. Se carece de una orien-
tación hacia el mantenimiento de la salud comunitaria 
que conduzca al desarrollo de la capacidad del individuo 
y de la comunidad para mejorar su estado de salud, de-
tectar los problemas y tratar los padecimientos crónicos 
al menor costo posible y con el enfoque más eficaz. La 
salud pública no ha evolucionado aún hacia un enfoque 
comunitario integral que promueva la salud y bienestar de 
la población de mayor edad. La mayor parte del trabajo 
necesario requiere la colaboración de múltiples sectores 
para disminuir la pobreza, promocionar buenos hábitos 
alimenticios, actividades físicas y sociales, así como pro-
veer un sistema coordinado de cuidado para los ancianos. 
Los sistemas de atención primaria en México necesitan 
herramientas y recursos para reorientar o reorganizar los 
servicios de manera que satisfagan las complejas necesi-
dades médicas de las personas de mayor edad. La actual 
organización y financiamiento de la atención primaria 
a la salud no puede responder de manera satisfactoria 
a las necesidades de salud de los ancianos. Se requiere 
de recursos humanos que sean capaces de ir más allá de 
los episodios curativos para entender la necesidad de un 
proceso coordinado que involucre al médico tratante, 
otros miembros del equipo de salud, el paciente, y otros 
elementos en el manejo de enfermedades de crónicas. La 
atención eficaz requiere también de un monitoreo del 
apoyo y de la educación. El entrenamiento de los equipos 
de atención primaria para los ancianos debería considerarse 
una prioridad. Asimismo deben desarrollarse programas de 
autocuidado (Barry, 2002). Éstos deberían adaptarse a las 
necesidades de los adultos mayores pobres y que tienen 
niveles educativos muy bajos.

Es necesario avanzar en la integración a nivel comu-
nitario de los servicios sociales y de salud que promuevan 
el apoyo continuo a personas en peligro de perder su 
autonomía. El desarrollo de la atención primaria puede 
mejorarse si se vinculan los recursos comunitarios relati-
vos a la promoción de la salud, prevención, tratamiento, 
rehabilitación, cuidados a largo plazo y paliativo de la 
población en edad mayor (PAHO, 2002a). Para este pro-
pósito, deberían desarrollarse o adaptarse lineamientos 
explícitos y protocolos para el monitoreo y la evaluación 
de la salud física, funcional, emocional y cognoscitiva de 
los ancianos como lo ha hecho el Instituto Merck para el 
Envejecimiento y Salud (MIAH, 2005).

Entre tanto, es necesario desarrollar e implementar 
normas y estándares para programas comunitarios para 
adultos tales como cuidados de día, a domicilio, albergues 
e instituciones de cuidados prolongados. El sector público, 
las ONG y el sector privado necesitan formar alianzas que 
fortalezcan y desarrollen nuevos servicios comunitarios de 
carácter amable para los ancianos (WHO, 2004). Además 
el Estado debe garantizar un nivel mínimo de calidad en 

el cuidado que proteja la dignidad y el bienestar de las 
personas de edad avanzada más frágiles y discapacitadas.

México comienza a experimentar los retos impuestos 
por el cuidado de los ancianos débiles, y debe aprender 
de los errores pasados de otros, que han dado prioridad al 
enfoque institucional de asistencia a largo plazo, y buscar 
mejores modelos comunitarios de cuidado a largo plazo. 
Por ejemplo, durante el último decenio, los gobiernos de 
Canadá y EUA exploraron el desarrollo de alternativas a los 
asilos; estas alternativas son de carácter comunitario, más 
apropiado y más razonable en su costo. Los costos relacio-
nados con el cuidado paliativo y a largo plazo serán tema 
de gran relevancia en el transcurso del próximo decenio. 
Prever el desarrollo de modelos comunitarios apropiados 
mientras la demanda es baja, evitará que se agudicen los 
problemas en los siguientes decenios cuando ésta pueda 
sobrepasar o incluso colapsar al sistema (Brodsky, 2002).

Los países que están alertas y preparándose ahora, 
tienen la posibilidad de planear bien y de manera antici-
pada las adaptaciones necesarias. Desde esta perspectiva, 
se deben definir estrategias a largo plazo que reorienten 
los esfuerzos de inversión pública, así como los programas 
de entrenamiento, y establecer mecanismos públicos de 
asistencia social cuando sea posible, amén de cultivar el 
desarrollo de iniciativas con objetivos claros en el seno de 
la sociedad civil.

SERVICIOS SOCIALES

La tercera categoría tiene que ver con la provisión de asis-
tencia y servicios de albergue y alojamiento especializado 
para ancianos. Los límites y avance de los servicios desa-
rrollados en México tienen amplias variaciones regionales. 
Algunos servicios sociales, como los recreativos, están más 
generalizados. Mientras que otros, que se enfocan más 
a adultos mayores, tales como el cuidado institucional, 
asistencia de día y servicios de ayuda en el hogar, están 
mucho menos desarrollados.

Es ampliamente reconocida la necesidad de formas 
especializadas o adaptadas de alojamiento que permitan 
a las personas de mayor edad continuar viviendo dentro 
de la comunidad y evitar la institucionalización. Dada la 
naturaleza del envejecimiento demográfico en México, 
con incrementos significativos en el porcentaje y en el 
número de ancianos, en conjunción con cambios sociales 
que disminuyen la capacidad de cuidado por parte de la 
familia, no es para nada una sorpresa que los cuidados 
prolongados adquieran relevancia en el contexto de la 
salud pública y la asistencia social. Las opciones van desde 
políticas que promueven el envejecimiento “in situ” y los 
cuidados comunitarios, hasta la construcción de hospitales 
y unidades residenciales de larga estadía con instalaciones 
de cuidado especializado las 24 h. En México, es crucial el 
desarrollo de los cuidados domiciliarios y servicios asocia-
dos. Conviene orientar las políticas en este sentido hacia la 
búsqueda de estrategias que permitan a las familias seguir 
viviendo con, o cerca de sus familiares de edad avanzada. 
Estas estrategias pueden incluir la asignación de unida-
des habitacionales que no estén muy lejanas para hijos y 
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padres, y una asignación preferencial cuando se incluyen 
familiares de mayor edad. Este tipo de iniciativas debieran 
desarrollarse para favorecer la proximidad y la expresión 
de la obligación filial. Además, se pueden intentar fórmulas 
comunitarias que permitan a personas de mayor edad sin 
lazos de consanguinidad vivir bajo un mismo techo, esto 
será más necesario a medida que la viudez y la longevidad 
aumenten (Sokolovsky, 2000).

Por unanimidad se reconoce la importancia de la 
familia en el cuidado de los ancianos, en particular para 
el apoyo financiero y el cuidado a largo plazo. En México, 
ambas acciones dependen en gran medida de la familia y 
del sector informal. El gobierno por el momento provee 
una fracción menor del cuidado y suele ser el último re-
curso, aunque esto está cambiando. El valor tradicional de 
la responsabilidad filial existe aún en la sociedad. Quizás 
por ello se asume que los ancianos serán cuidados o aten-
didos por sus familias y comunidades, lo cual se promueve 
y se estimula como algo normal en la sociedad. La familia 
es vista como la unidad clave de cuidado en la sociedad 
y esto incluso se ha incorporado a la ley para el adulto 
mayor del año 2000. La confianza en el cuidado familiar 
es de gran fuerza. Sin embargo, su aceptación sin críticas 
y más importante aún, la expectativa de que las familias 
en el siglo XXI serán capaces de continuar sus funciones 
como los responsables primarios y casi absolutos de la 
manutención de los ancianos es una debilidad potencial 
(Ng et al., 2002). Esto se verá cuando los hijos se sientan 
culpables por no ser capaces de cuidar bien de sus padres 
personas adultas mayores o frágiles, cuando sus propias 
circunstancias domésticas y económicas lo impidan. La 
expectativa de que la familia sea la principal proveedora 
de cuidado, ha representado en realidad hasta la fecha un 
obstáculo para el desarrollo de una política gerontológica 
coherente y efectiva. En consecuencia se enfrentará una 
creciente presión para que se enmienden estas expectati-
vas. Será necesario desarrollar servicios de apoyo para que 
las familias puedan continuar respaldando, lo que puede 
convertirse en una carga pesada, si se les deja sólo a éstas.

Un sinnúmero de factores militan en contra de la con-
tinuación del cuidado familiar. Primero, muchas familias 
están separadas debido a la migración por causas laborales 
y por asuntos sociales, como divorcio o despojos. Segundo, 
el tamaño de las familias ha disminuido y en el futuro 
será aún menor en el número de hijos que compartan las 
responsabilidades sociales y económicas del cuidado de sus 
padres ancianos (Arraigada, 2004). El efecto combinado 
de estos dos factores significa que muchos futuros ancia-
nos pueden no tener a ninguno de sus hijos en quienes 
confían viviendo en proximidad. Tercero, los espacios para 
alojamiento son costosos, escasos y multigeneracionales. 
Cuarto, las circunstancias económicas y la situación social 
conducen a muchas mujeres, que por tradición cuidaban 
de sus padres o suegros, a trabajar. Es así que ya no están 
disponibles para cuidar de ellos continuamente, y no me-
nos importante, muchas personas de mayor edad prefieren 
optar por la libertad de vivir de manera independiente, ya 
sea cerca de sus hijos y nietos. Este aspecto del bienestar 
de los ancianos, es muy importante. Muchos no quieren 
habitar en la misma vivienda con sus hijos y no desean 

que se les perciba como una carga, en especial en tiempos 
difíciles.

Todas estas determinantes operan en la actualidad 
en diferentes combinaciones, en distintas regiones y en el 
ámbito urbano o rural. La evidencia subraya la urgente 
necesidad de establecer políticas y acciones que ayuden 
a las familias sin imponerles cargas agobiantes. La familia, 
como institución asistencial es una fuente de apoyo que 
necesita de protección.

POLÍTICA NACIONAL RESPECTO  
AL ENVEJECIMIENTO

De las consideraciones anteriores se derivan varios aspec-
tos relevantes: ¿Cómo fortalecer el apoyo informal de la 
familia que se ha visto debilitado como consecuencia de 
la evolución que se ha descrito? ¿Existe alguna posibilidad 
de implementar una auténtica seguridad social (¿seguro 
popular?) para los que forman parte del sector informal 
de la economía? ¿Cómo se protegerán los intereses de los 
adultos mayores, mientras se reestructura la economía en 
la era de la globalización? ¿Se tiene algo que aprender de 
los países más desarrollados?

La creciente marginalización es un asunto muy im-
portante, la pobreza es su principal instigadora; desde el 
punto de vista económico implica estar en la periferia; en 
política significa estar fuera de los procesos de toma de de-
cisiones y socialmente representa estar apartado de ésta. El 
fortalecer y asegurar la participación de los ancianos en la 
sociedad como una obligación, evita la marginalización. El 
tema crucial entonces es evitar la pobreza. Las estructuras 
de apoyo mutuo y autoayuda podrán proporcionar a los 
ancianos una sensación de mayor control sobre sus propias 
vidas, pero no serán capaces de satisfacer sus necesidades 
básicas. El mejoramiento de los servicios sociales es una 
necesidad urgente, debido a que el envejecimiento gene-
rará una enorme demanda de servicios sociales, desde los 
muy básicos como la comida y el techo, hasta otros más 
complejos para hacer frente a las discapacidades.

Para mejorar estos servicios, el primer paso probable-
mente consiste en reconocer el envejecimiento como un 
asunto urgente y de gran importancia; segundo, tener en 
consideración que una gran mayoría de personas de edad 
avanzada no tendrán ni ahorros ni acceso a los beneficios 
de seguridad social; y tercero, que la necesidad de servicios 
sociales es enorme y abarca desde los servicios básicos 
hasta los de rehabilitación.

El avance debe fundamentarse en los sistemas de 
apoyo informal actuales y en la infraestructura de servicios 
sociales existentes. En este contexto, los centros de día para 
adultos pueden crecer con pocos recursos adicionales. En 
México es probable que no haya suficientes recursos para 
desarrollar un número suficiente de servicios geriátricos 
especializados. Por ello se tendrán que hacer adaptacio-
nes en los sistemas de salud vigentes para preparar más y 
mejores profesionales de atención primaria en el campo 
del envejecimiento (Gutiérrez-Robledo, 2002).

Planear la atención médica de los ancianos es ya 
una prioridad, en virtud de que tanto el envejecimiento 
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12 Geriatría

poblacional como la atención a la salud son temas de 
política relevantes. El desarrollo de una política nacional 
sobre el envejecimiento se da en un contexto complejo 
con facetas socioculturales, políticas, económicas y aun 
internacional. El contexto internacional en particular re-
viste importancia en la medida que se conocen cada vez 
mejor las características de los diferentes tipos de servicios 
y acciones específicas, así como su impacto potencial, 
en otras regiones del mundo. Es importante el contexto 
sociocultural debido a que la población ve a los ancianos 
con respeto tradicional, aun si esto no siempre se traduce 
en recursos y cuidados. También se reconoce a la familia 
como la principal proveedora e incluso, se espera de ella 
que tome la responsabilidad en los cuidados y en la eco-
nomía de los adultos mayores. Esto es al mismo tiempo 
una ventaja y una desventaja en el desarrollo y creación 
de estas políticas.

El objetivo deseable de una política pública sobre el 
envejecimiento es el promover un funcionamiento ópti-
mo tanto físico como mental y disminuir la incidencia de 
enfermedades crónicas y discapacidades, esto a través de 
recursos suficientes asignados específicamente para este 
propósito. Conviene también promover las transferencias 
intergeneracionales en cada nivel posible, alentar el for-
talecimiento de los ancianos por medio de un combate 
a la pobreza, y a participar en los procesos de toma de 
decisiones y en actividades productivas. De igual forma, 
el cuidado médico óptimo de los ancianos requiere de un 
acceso universal a los servicios de salud y a intervenciones 
específicas en el terreno de la prevención y la promoción 
de la salud, así como el desarrollo de la atención domi-

ciliaria y en el nivel comunitario. En todas estas acciones 
debe promoverse la participación del paciente (Walker y 
Naegele, 1999).

Aunque el envejecimiento poblacional y la necesidad 
de políticas públicas a largo plazo son evidentes, se carece 
de una política nacional auténtica sobre el tema. El plan 
internacional de acción sobre el envejecimiento del año 
2002 contiene numerosos aspectos que se deben consi-
derar, incluye el concepto de “envejecimiento seguro” y 
prioridades que, por ambiciosas podrían desalentar (UN, 
2002). Pero tales ambiciones reflejan la negligencia que la 
población en vías de envejecimiento ha enfrentado hasta 
hace poco tiempo. El bienestar de los adultos mayores está 
ligado al bienestar de sus familias y la comunidad. Una 
política sólida debe reconocer que las personas adultas 
mayores cuentan con el mismo potencial de inversión que 
grupos de otras edades.

Quienes hayan de formular las políticas deben ser 
conscientes de que los ancianos de hoy en día son en mu-
chos aspectos una generación transicional. Los programas 
futuros deben anticipar la próxima emergencia de un 
grupo de adultos mayores que, a diferencia de los actuales, 
conocerán mejor y exigirán sus derechos. Muchos de los 
futuros ancianos estarán en mejores condiciones y serán 
más educados. Esperarán y exigirán mejores respuestas. 
Cualquier política nacional que deje de considerar es-
tos aspectos estará condenada al fracaso. El mayor reto 
para los años por venir, está en el desarrollo de servicios 
especializados y de calidad en un contexto de escasez de 
recursos y frente a una población quizá más pobre y con 
menos salud.
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 TEORÍAS DE ENVEJECIMIENTO

A través del tiempo se ha buscado la fuente de la eterna 
juventud, sin lograrlo hasta la actualidad. Los avances en 
las investigaciones del genoma humano son una esperanza 
más para las utopías de pensamiento, la idea de permane-
cer física y mentalmente estacionado en una edad prede-
terminada es muy tentadora. Ante esto el ser humano se 
enfrenta a la primera disyuntiva: ¿Qué edad es la ideal? 
Los niños quieren crecer, tener experiencia, conocimiento, 
libertad; algunos padres tendrían la tentación de dejar a 
sus hijos intactos, pero en teoría aumentarían sus niveles 
intelectuales, mas ya no su cuerpo y la frustración apare-
cerían en ellos. Los jóvenes estarían felices, pero quisieran 
lograr alcanzar los puestos y el nivel de las personas adultas, 
tener sus experiencias, avanzar en lo que significa el poder, 
mantener su vitalidad física. Los adultos quizás escogerían 
permanecer así: aptos, capaces, poseedores del éxito en la 
vida, mas no todos son iguales, hay muchos que no logran 
pasar de ciertos niveles: el barrendero siempre de barren-
dero no estaría de acuerdo, buscaría nuevas expectativas. 
¿Quién haría su trabajo? Ya no se deberían tener más hijos, 
el sexo habría que convertirlo en experiencia virtual. Ya 
no se podría aceptar más gente, no habría comida posible 
para alimentar a tantas personas en el planeta ni lugar 
donde vivir, se destruiría a la naturaleza que rodea a la 
especie humana.

La segunda disyuntiva es: ¿Quiénes tendrían acceso a 
la solución de la eterna juventud? ¿Sólo sería para algunos 
privilegiados: los intelectuales, deportistas, millonarios, los 
de gran poder social y político? ¿Quiénes?

No sería viable en ningún sentido. La inmortalidad no 
existe y el envejecimiento se presentará. Hay que saberlo 
enfrentar.

De este planteamiento surgiría la pregunta: ¿Cuándo 
se convierten los seres humanos en viejos? Cuando exis-

ten personas de 50 años de edad que son realmente más 
viejos que individuos de 70 años, el envejecimiento es un 
proceso diferencial, por lo cual la forma más simple de 
ver la vejez es el punto cronológico, la edad contada desde 
el nacimiento, debido a que existe una gran correlación 
entre la edad cronológica y el proceso de envejecimiento. 

Con el tiempo se modifican muchos procesos bioló-
gicos; el envejecimiento se caracteriza por un continuo y 
predecible cambio que se asocia a mayor susceptibilidad 
de enfermedades. 

En las especies, con diferente velocidad de envejeci-
miento el proceso es homogéneo aun en la misma persona 
con influencia de múltiples factores, como los genéticos y 
ambientales (estilos de vida y exposiciones ambientales).

La mayor parte de los cambios que se pueden observar 
se presentan en la mayoría de los individuos de la misma 
especie. De aquí que en la Asamblea Mundial del Enve-
jecimiento organizada por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) en 1982, en forma convencional adoptó 
el término de viejo como: “Toda persona de 60 años de 
edad y más”; existen también otros términos (algunos 
de ellos despectivos), como anciano, senecto, carcamal, 
vetusto, provecto, gerántropo, que podrían significar lo 
mismo, de acuerdo con los diferentes diccionarios de la 
lengua española, esto dificulta determinar los criterios 
que se requerirían para determinar a personas de 70, 80, 
90 o más años de edad, lo que ha originado que existan 
términos como viejo joven, viejo y otros.

En México, los políticos han modificado los términos. 
En 1979 se creó el Instituto Nacional de la Senectud 
(INSEN), el cual consideró que el término senecto se 
aplicaría a la persona que tenía los conocimientos y ex-
periencias adecuadas para ser transmitidas. El vocablo 
senectus proveniente de la Roma Antigua, se empleaba a 
los integrantes del Senado que aconsejaban al Emperador 
en sus decisiones, gracias a sus capacidades adquiridas en 
el transcurso de la vida.
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En México el Sistema para el Desarrollo Integral de 
la Familia (DIF) creó los Consejos de Ancianos donde 
se pensaba aprovechar igualmente los conocimientos de 
éstos; sin embargo, los legisladores consideraron que los 
términos senecto y anciano eran demeritorios por lo que 
en la Legislación mexicana se acordó utilizar persona 
adulta mayor para aquellas mayores de 60 años de edad.

Por otro lado, existe la posibilidad de ver al envejeci-
miento desde el punto de vista biológico, que correspon-
dería al proceso biológico del desarrollo del ser humano, 
el cual se produce a varios niveles: molecular, tisular, 
orgánico y sistémico, proceso que se divide en estructural 
y funcional. Más adelante se describirán algunos de los 
cambios que se producen a este nivel.

El proceso puede verse desde el punto de vista 
psicológico, debido a que existen diferencias entre los 
jóvenes y los viejos. En la esfera cognoscitiva, la capacidad 
de aprender, pensar y la capacidad psicoafectiva se ven 
alteradas con efectos en la personalidad, así como en el 
afecto. La capacidad de adaptarse a las transformaciones 
que se presentan, como son las pérdidas y las modifica-
ciones del medio, a lo largo de la existencia (capacidad 
de adaptación), forzosamente se alteran con la edad. Ello 
hace que el pensamiento individual sea diferente en las 
distintas etapas de la vida.

Desde el punto de vista social, el anciano debe cam-
biar su papel considerado normal en la evolución del ser 
humano con sus diferentes pasos, como niño, adolescente, 
joven, adulto productivo, y en el otro lado como hijo, padre 
y abuelo; en los últimos años el ser humano ha pasado a 
una cuarta fase, la de bisabuelo, que con anterioridad no 
se presentaba por las bajas esperanzas de vida, mismas que 
ahora se han incrementado y las cuatro generaciones convi-
ven en un mismo tiempo, ello se suma a los problemas de 
dependencia que pueden estar presentes y que modifican 
la visión del abuelo conocedor, sabio y responsable, por 
la del viejo que requiere ayuda y apoyo para efectuar sus 
actividades de la vida diaria.

La comparación entre jóvenes y viejos se ha hecho, 
y se hace, como punto de partida para los estudios cien-
tíficos, pero no debe perderse de vista que hay grandes 
diferencias que obedecen a múltiples factores, muchos de 
ellos diferentes al proceso de envejecimiento, como los 
cambios en el ambiente, en los aspectos de educación y 
en la promoción de la salud, debido a que en la actualidad 
no hay estudios que puedan determinar la influencia de 
las enfermedades infectocontagiosas que se sufrieron en 
la infancia, en el proceso de envejecimiento y sus reper-
cusiones sobre la salud.

 PRESENTACIÓN DE LAS DIVERSAS 
TEORÍAS DE ENVEJECIMIENTO

Se han propuesto un sinnúmero de teorías para tratar de 
explicar la naturaleza del envejecimiento. Éstas van desde 
la teoría simple de desgaste o deterioro, hasta la teoría del 

error catastrófico, debido a la naturaleza multicausal del 
envejecimiento. Hay que tener en cuenta dos aspectos:

1. El proceso de envejecimiento involucra muchos 
genes, más de 100; asimismo, hay gran cantidad de 
mutaciones que se ven.

2. El proceso de envejecimiento se observa a todos los 
niveles (molecular, celular, orgánico y sistémico).

El día que los fenómenos que se presentan durante el 
envejecimiento puedan ser explicados en un mecanismo 
determinado, el hombre estará delante de una ley o norma 
y no dentro de teorías. Además, es muy difícil que exista 
una sola forma en la cual se realice un sistema tan comple-
jo, máxime que todo organismo vivo está expuesto a una 
serie de factores ambientales que afectan todas las funcio-
nes del mismo. Strehler, en 1982, señaló los cambios que 
una teoría del envejecimiento debe explicar (figura 2–1).

Hay factores perjudiciales, los cuales representan a 
las funciones que se alteran o se reducen en los órganos y 
sistemas; progresivos, que tienen lugar a través del tiempo y 
en general son secuenciales; intrínsecos, que provienen del 
interior de la célula y no son modificables por el ambiente, 
y universales, que todos los miembros de la misma especie 
van a presentarlos. De esta base se pueden determinar dos 
tipos de teorías:

1. Teorías estocásticas: son aquellos cambios que se 
presentan en forma aleatoria en sus variables y que 
se expresan por cálculos matemáticos, debido a que 
su presentación es al azar, están modificadas por los 
factores ambientales que existen alrededor del orga-
nismo.

2. Teorías deterministas: son las que limitan las variables 
conocidas y pueden ser replicadas en cada ocasión que 
se busque el fenómeno.

TEORÍAS ESTOCÁSTICAS

El genoma es el principal protagonista y se incluyen fe-
nómenos ambientales que involucran al entorno celular 
como responsable de la homeostasis celular.

Universales

Perjudiciales

Progresivos

Intrínsecos
Cambios del envejecimiento

Figura 2–1. Proceso de envejecimiento.
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16 Geriatría

Teorías genéticas

Se explican tres teorías:

• Teoría de la regulación génica: es el desequilibrio entre 
las fases de reproducción y desarrollo de la célula. Du-
rante la fase de reproducción, la célula es menos apta 
para defenderse de factores adversos.

• Teoría de la diferenciación terminal: aquí se expresan 
modificaciones en la expresión genética.

• Teoría de la inestabilidad del genoma: pueden pro-
ducirse modificaciones a nivel del DNA como afectar 
a la expresión de los genes sobre el RNA y proteínas 
originados por diferentes factores.

Estas tres teorías genéticas confieren al entorno celular la 
función de ser el responsable de todos los daños provo-
cados al azar en el DNA.

Teoría de la mutación somática

Esta teoría fue propuesta por Szilard en 1959, según ella, 
el envejecimiento se produce como resultado de la acu-
mulación de mutaciones en el DNA nuclear de las células 
somáticas. Comfort, en 1979, refirió que la lesión en el 
DNA sería de modo fundamental a nivel mitocondrial. 
Miquel y Fleming refirieron la falta de equilibrio entre 
la reparación mitocondrial y el efecto desorganizador del 
oxígeno, por tanto, las células perderían su capacidad de 
regenerar o reparar las mitocondrias y se verían con una 
capacidad disminuida de sintetizar ATP, con lo cual su fun-
cionamiento fisiológico y la muerte serán la consecuencia.

Teoría de los radicales libres

Denham Harman, en 1956, postula que los daños al azar 
son producidos por radicales libres, lo cual se relaciona con 
el ambiente. Los radicales libres reactivos formados dentro 
de las células pueden oxidar biomoléculas y conducir a 
muerte celular, así como a daño tisular. Las reacciones 
oxidan sobre todo a las lipoproteínas de membrana, de-
bido a que son más. El autor pretendía explicar el origen 
de la vida y su evolución, el aumento de la longevidad 
de las especies animales sometidas a manipulaciones am-
bientales, a resecciones quirúrgicas, el mismo proceso de 
envejecimiento y muchas de las enfermedades producidas 
por radicales libres.

Teoría error-catastrófico

Orgel la propuso en 1963 y la modificó en 1970, donde 
explicaba que la síntesis de proteínas contenía errores; al 
tener proteínas malformadas, en el siguiente paso duplica-
dor se tendrían más errores y así sucesivamente hasta que 
se tiene una catástrofe en la homeostasis celular.

Teoría de las uniones cruzadas  
de estructuras celulares

Los enlaces moleculares entre proteínas y ácidos nucleicos 
aumentan. Brown en 1991 explicó que la glicación no 

enzimática ejerce su función en las complicaciones de la 
diabetes.

Teoría de la acumulación de productos  
de desecho

Sheldrake, en 1974, dijo que la acumulación de sustan-
cias o productos de desecho celulares se produce por 
alteraciones metabólicas, como ejemplo mencionó a la 
lipofuscina. Puede ser material represor en la teoría de 
restricción del codón o el factor de senescencia propuesto 
por Jazwinski en 1990.

Teoría inmunológica

La involución del timo es responsable de la inmunidad 
defensiva. Se argumenta que la proliferación de los lin-
focitos T depende de la interacción de la interleucina 2  
(IL-2) con su receptor específico. Las células T en reposo 
no poseen receptores para IL-2 ni producen IL-2, las célu-
las T activadas durante la linfoproliferación sintetizan estas 
dos proteínas, por causa de la necesidad de IL-2 para la 
proliferación de las células T, por tanto, se ha hipotetizado 
que la disminución en la linfoproliferación que se presenta 
con la edad se debe a una producción disminuida de IL-2, 
expresión reducida del receptor IL-2 o ambas.

TEORÍAS DETERMINISTAS

Teoría de la capacidad replicativa finita  
de las células

Hayflick y Moorhead en 1961 demostraron que los fibro-
blastos humanos normales podían duplicarse 50 veces y 
después morían. Esperanza de vida finita. Martín, en 1970, 
mostró que las células disminuyen de manera progresiva 
con la edad. Los telómeros pueden ser el reloj de la pérdida 
de capacidad proliferativa. En 1990, Harley observó que 
la longitud de los telómeros se hace más pequeña con el 
número creciente de duplicaciones. Esta hipótesis postula 
que la telomerasa está reprimida durante la diferenciación 
de las células somáticas, por tanto, la longitud del telómero, 
así como la actividad de la telomerasa, han sido propuestos 
como biomarcadores del envejecimiento.

Teorías evolutivas

La senescencia es una adaptación necesaria programada 
perjudicial para el individuo en casi todos los aspectos, 
constituye una característica normal en la vida de los 
animales superiores y en el ser humano. Por desgracia, la 
mayor parte de las especies animales no llegan a viejas y 
mueren por accidentes. Los genes del envejecimiento se 
instalan cómodamente en espera del tiempo para expre-
sarse.
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17Proceso de envejecimientoCapítulo 2

 CAMBIOS ANATÓMICOS  
Y FISIOLÓGICOS EN EL  
ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un proceso normal, por tanto, la pre-
sencia de enfermedades debe considerarse como anormal. 
Algunos cambios que se presentan con mucha frecuencia, 
como la aterosclerosis, no pueden considerarse normales, 
debido a que las personas que ingieren pocos productos 
animales tienen menor incidencia, de manera semejante, 
cuando se considera a la catarata como algo natural de las 
personas de la tercera edad, es un error, porque aquellas 
que tienen un mayor tiempo de exposición a los rayos ul-
travioleta tienen una incidencia superior de esta patología.

Mientras más años tienen las personas, mayor es la 
frecuencia de problemas patológicos. Sin embargo, hay una 
gran variedad entre sujetos, debido a que las diferencias en 
la presentación de entidades nosológicas muestran mayor 
diversidad cuando se toma en cuenta la edad avanzada, 
las funciones orgánicas tienen cambios hora con hora, 
día con día.

Los ritmos fisiológicos se alteran con el envejecimien-
to, la edad afecta el patrón circadiano de la temperatura 
corporal, concentraciones de cortisol plasmático y en el 
sueño puede inducir desincronización, provocando sueño 
en las personas adultas mayores hasta dos horas antes que 
en los jóvenes. La secreción pulsátil de gonadotrofinas 
coriónicas, hormona de crecimiento, tirosina, melatonina 
y ACTH se atenúan con la edad, 

Se tratarán de analizar algunos de los cambios que se 
presentan con el paso de los años en diferentes órganos 
que componen al cuerpo humano; no deja de ser una pe-
queña revisión, debido a la imposibilidad de llegar a fondo 
en cada uno de los temas; sin embargo, el resumen que a 
continuación aparece puede ser de gran utilidad para no 
confundir un cambio normal debido al envejecimiento 
con una enfermedad, cuestión que con facilidad se olvida 
y conlleva a tratar cambios normales como patología y 
por otro lado, a olvidar enfermedades bajo el dicho “es 
por la vejez”, lo que en general, conduce a problemas por 
prescripción farmacológica.

ÓRGANOS DE LOS SENTIDOS

Para cualquier ser humano es indispensable recibir infor-
mación del ambiente que lo rodea, los estímulos que recibe 
el cuerpo día con día, momento tras momento, segundo 
a segundo, permite contar con los datos para vivir en lo 
individual como en lo colectivo.

Los órganos de los sentidos son los responsables de 
captar y transmitir al cerebro ese complejo paquete de 
información. El tacto ayuda a no sufrir accidentes que se 
originen de piquetes, quemaduras y cortaduras, entre otros, 
de esa manera se facilita la integridad física. En ese sentido, 
la vista y el oído dan la facilidad de almacenar, guardar, 
integrar y evocar la información, o de otro modo de tener 
memoria y poder usarla para funcionar socialmente.

La deprivación sensorial es un auténtico problema 
geriátrico, tanto por su prevalencia como por la repercu-
sión que tiene en la vida, debido a que el déficit visual 
suele relacionarse con otras enfermedades que afectan a 
otros órganos de los sentidos, con efecto sumatorio sobre 
la incapacidad final.

Ojos

En EUA 6% de la población sufre de deterioro visual im-
portante, y de éste, 70% es resistente al tratamiento, 6.4% 
del total afectado está clasificado como con pérdida total 
de la agudeza visual, esto significa una carga económica 
debido a la ayuda de una tercera persona, la cual debe 
estar junto al paciente. La edad es el factor de riesgo 
más importante para el deterioro ocular, es importante 
entender que mientras la población siga envejeciendo, la 
morbilidad ocular seguirá en aumento.

En ausencia de patología ocular, 90% de los individuos 
entre 75 y 85 años de edad son capaces de mantener una 
agudeza visual de 20/25 o mejor.

En las pestañas se observa una disminución en 
cantidad y en longitud, esto favorece que las partículas 
suspendidas en el aire irriten la conjuntiva ocular, lo cual, 
relacionado a la pérdida parcial de grasa periorbital, favore-
ce la presentación de conjuntivitis infecciosas y condiciona 
una exoftalmia discreta. En los párpados, el tejido de co-
lágeno de la dermis degenera y produce elastosis senil. La 
atrofia cutánea puede favorecer blefarocalasia, que llega a 
ocluir en forma parcial la hendidura palpebral. Todo esto 
favorece la aparición de entropión senil.

La glándula lagrimal se atrofia, se modifica la secreción 
de lágrima en su cantidad, por tanto, la película precorneal, 
esto favorecerá el ojo seco y el ardor que muchos ancianos 
sienten en el ojo.

La esclerótica presenta placas hialinas y en la córnea 
pueden producirse depósitos lipídicos extracelulares, se 
presenta una disminución celular en el endotelio corneal 
a partir de los 40 años de edad, lo cual ocasiona rigidez 
corneal y puede dar lugar a astigmatismos inversos. El de-
pósito de ésteres de colesterol, grasas neutras y colesterol 
causa el arco senil.

La pupila tiende a ser más chica, debido a la lasitud 
del músculo iris, así como la rigidez y disminución de su 
poder de contracción muscular, esto provoca lentitud 
en la adaptación a la oscuridad, como primer dato de 
envejecimiento. 

En el vítreo, la despolimerización del ácido hialurónico 
causa licuefacción y pérdida de la arquitectura normal, con 
lo cual aparecen cuerpos flotantes, que el paciente descri-
birá como fotopsias y metamorfopsias a consecuencia de 
tracciones vitreorretinianas y de edema de la zona macular.

El cristalino pierde elasticidad desde temprana edad, 
lo que dificulta el enfoque a pequeñas distancias a partir 
de los 40 años de edad, ello se conoce como presbiopía 
(presbicia); por otro lado, la fotooxidación del triptófano 
favorece la aparición de cataratas. Hay cambios en los 
capilares de la coroides y un aumento en la pigmentación 
del epitelio de la retina, esto representa un riesgo para que 
la degeneración macular se desarrolle, con la consecuente 
pérdida de visión central.
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18 Geriatría

En clínica hay una baja capacidad para ver detalles en 
movimiento, la lentitud en la adaptación a los cambios de 
luz, se requiere de 50% más de luminosidad para realizar 
las mismas tareas que en edades más jóvenes, se presenta 
incapacidad para leer letras pequeñas o realizar trabajos 
en los cuales se requiera de una visión de cerca, en algunos 
casos hay percepción alterada al color y disminución de 
la sensibilidad al contraste, se ha llegado a describir una 
merma de la visión periférica. La presencia de catarata y 
maculopatía senil aterosclerosa no es inherente al enve-
jecimiento, deben considerarse junto con el glaucoma las 
tres principales patologías en la tercera edad a nivel del ojo.

• Pestañas:
– Disminución de cantidad: favorece conjuntivitis.
– Disminución de longitud.

• Párpados:
– Pérdida parcial de elasticidad.
– Atrofia cutánea.
– Disminución de grasa periorbital.
– Glándula lagrimal.
– Atrofia parcial.

• Esclerótica:
– Placas hialinas.
– Disminución celular en endotelio corneal.

• Iris:
– Lasitud muscular.
– Aumento de pigmentaciones.

• Vítreo:
– Despolimerización del ácido hialurónico.
– Aparición de cuerpos flotantes.

• Cristalino:
– Pérdida de elasticidad.
– Fotooxidación del triptófano.

• Retina:
– Cambios capilares de la coroides.
– Aumento en pigmentación de retina.

Oído

Todos los sentidos requieren de una mínima estimulación 
antes de percibir la sensación, esto se denomina como 
“umbral”, pero en el envejecimiento este umbral se va 
a encontrar aumentado, por tanto, la cantidad sensorial 
necesaria para darse cuenta la persona deberá ser mayor.

El oído es uno de los sentidos que sufrirá cambios 
notables, junto con la visión, pero por fortuna, en la ma-
yor parte de los casos, hay posibilidad de corrección de la 
alteración con el empleo de aparatos o prótesis auditivas.

Los oídos tienen dos funciones: la audición y el 
mantenimiento del equilibrio. La audición se presenta al 
atravesar las vibraciones el tímpano y llegar al oído medio, 
pasan por los huesecillos y llegan al oído interno, donde 
son convertidas en impulsos nerviosos y transportadas 
al cerebro, por medio del nervio auditivo. El control del 
equilibrio se encuentra en el oído interno, donde el líqui-
do y pequeñas vellosidades en el conducto semicircular 
(laberinto) estimulan el nervio que ayuda al cerebro a 
mantener el equilibrio.

Con el envejecimiento, las estructuras auditivas se 
deterioran: desde el pabellón auricular que crece, en el 

conducto auditivo externo disminuye el movimiento ci-
liar, hay atrofia y deshidratación de la piel, y el cerumen 
es más espeso, esto favorece la impactación, el tímpano 
con frecuencia se hace más grueso y los huesecillos del 
oído medio y la disminución de la membrana basilar en 
espesor o su calcificación, así como el adelgazamiento de 
la estría vascular (origen de la endolinfa) hacen cada vez 
más difícil conservar el equilibrio. 

La audición puede declinar, en especial para los 
sonidos de alta frecuencia y en particular, en personas 
que han estado expuestas a muchos sonidos en sus años 
juveniles. La pérdida de audición relacionada con la edad 
se denomina presbiacusia, la cual puede generar muchas 
alteraciones psicológicas y sociales.

La agudeza de la audición declina, comienza alrededor 
de los 50 años de edad, debido a cambios en el nervio 
auditivo. El cerebro puede tener una disminución leve de 
la capacidad para procesar o “traducir” los sonidos en infor-
mación significativa. Es inevitable que se presente cierto 
grado de pérdida auditiva y se estima que 30% de todas 
las personas mayores de 65 años presentan un deterioro 
auditivo significativo. La pérdida auditiva conductiva se 
presenta cuando el sonido tiene problemas para pasar a 
través del oído externo y medio.

La pérdida auditiva neurosensorial comprende daño 
del oído interno, del nervio auditivo o del cerebro (proble-
ma degenerativo y en pacientes con riesgo cardiovascular), 
y puede o no responder al tratamiento.

Se ha encontrado que los factores genéticos desempe-
ñan una función importante en la reducción de la audición 
tanto en hombres como en mujeres mayores de 70 años de 
edad, en la actualidad se realizan estudios genéticos para 
determinar cuáles son los genes implicados en la pérdida 
de la audición. También se observó que la pérdida de la 
audición es más frecuente en monocigotos gemelos que en 
los dicigotos y que la presbiacusia no sólo se relaciona con 
la edad del paciente, sino también con otras enfermedades, 
como es la artritis reumatoide, otosclerosis, enfermedad 
de Paget, enfermedades del nervio auditivo, entre otras.

• De los 28 millones de estadounidenses que presentan 
pérdida auditiva, sólo 20% busca ayuda para tratar 
esta dificultad. El predominio en la gente mayor a 75 
años que tiene pérdida auditiva, aumenta hasta 50% 
y este grupo de personas necesita apoyo para buscar 
tratamiento de su pérdida auditiva, donde una opción 
es el empleo de prótesis auditivas y para evaluar a estas 
personas, se requiere de un grupo interdisciplinario que 
ayude al paciente en los aspectos físico, psicológico y 
social.

Gusto

Hay aplanamiento y pérdida de papilas gustativas, lo cual 
altera el sabor de los alimentos, la atrofia afecta menos 
al sabor dulce, seguido del salado, esto favorece cambios 
en la dieta de las personas de edad avanzada y aumenta 
los riesgos de intolerancia a la glucosa, así como de hi-
pertensión arterial, el cambio de alimentación favorece 
el déficit de ciertas vitaminas que a su vez fomenta más 
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19Proceso de envejecimientoCapítulo 2

el aplanamiento papilar, con lo que se llega a un círculo 
vicioso de mala alimentación.

Como ejemplo, se requiere de 30% más de concen-
tración de aspartame para detectar su sabor artificial, al 
igual que el de la sal para apreciar su sabor en una sopa.

Dentro de la cavidad bucal de manera semejante se 
observan cambios en la mucosa gingival con pérdida del 
tejido elástico e incremento en el colágeno, lo cual favo-
rece que los ligamentos periodontales sean más rígidos 
y más susceptibles a rotura con el paso de los años y en 
consecuencia, a la pérdida de piezas dentales. Las glán-
dulas submaxilares incrementan el contenido de grasa y 
tejido conectivo, lo que tiende a favorecer la xerostomía, 
cabe recordar que la saliva contiene una buena cantidad 
de inmunoglobulina G y A, lubricantes y solventes que 
permiten la preparación del bolo alimenticio. El enve-
jecimiento tiende a conllevar menor cantidad de saliva.

Olfato

Hay que recordar que en comparación con otras especies 
animales, el bulbo olfatorio en el ser humano ha dismi-
nuido de tamaño y su función ha bajado. Se calcula que 
cerca de 50% de la función disminuye para los 80 años 
de edad, esto entorpece aún más el sentido del gusto, lo 
que dificulta la alimentación debido a la poca variedad 
de alimentos que se consumen. Con el paso de los años 
hay una mayor degeneración y disminución del número 
de células que lo componen, además se vuelve más difícil 
identificar olores.

SISTEMA HEMATOPOYÉTICO

La médula ósea no sufre grandes cambios, sólo una ligera 
disminución de la actividad hematopoyética. Debido a 
que, con el paso de los años, aumenta de manera poco 
significativa el cociente células grasas/células hematopo-
yéticas, éste no afecta las concentraciones de eritrocitos, 
plaquetas y granulocitos. La única línea que se ve afectada 
con la edad son los linfocitos B.

Las células del estroma de la médula ósea han sido 
llamadas “células esenciales del microambiente hemato-
poyético” y “llaves del desarrollo hematopoyético”, además 
constituyen alrededor de 0.125% de la celularidad de la 
médula ósea. Las células del estroma regulan la hemato-
poyesis, controlan la disponibilidad de factores de creci-
miento y citocinas para los precursores en desarrollo. La 
hipótesis de que estas células regulan la hematopoyesis no 
ha sido probada con rigor y aún se desconoce el mecanismo 
de su proceso regulador. La médula ósea consiste en varios 
tipos de células diferentes y esto ha complicado el estudio 
de la función de las células del estroma.

Las células del estroma son las únicas en la médula 
ósea que producen IL-7, ésta es esencial para la linfopo-
yesis, por tanto, las células del estroma son fundamentales 
para la linfopoyesis B.

Un ejemplo de cómo las células del estroma podrían 
participar en la regulación de la linfopoyesis B es el en-
vejecimiento. En fecha reciente se ha descubierto que la 

linfopoyesis B, así como la producción de células T en el 
timo, disminuye con la edad. En contraste, la mielopoye-
sis y eritropoyesis parecen permanecer constantes con el 
paso de los años.

Se cree que la disminución de la linfopoyesis por las 
células del estroma se debe a una reducción en la pro-
ducción de IL-7.

Otros cambios importantes del sistema hematopoyé-
tico, aunque no están relacionados de manera directa con 
cambios en la médula ósea son:

• La incorporación de hierro se incrementa poco con la 
estimulación de eritropoyetina.

• Disminuye la incorporación de hierro dentro de los 
glóbulos rojos por eritropoyesis reducida.

Estos cambios pueden condicionar anemia en el paciente 
anciano, la anemia es una de las anormalidades hema-
tológicas más frecuentes en la población senil. No debe 
considerarse nunca como una respuesta normal ante la 
edad. La prevalencia de anemia en gente de edad avanzada 
es de 20% en hombres y 13% en mujeres.

Las causas de anemia son diversas: la anemia secun-
daria a enfermedades crónicas es la más común en este 
grupo de edad; sin embargo, la anemia por deficiencia de 
hierro también es frecuente y se relaciona con un aumento 
en la mortalidad en personas mayores de 85 años. Ésta se 
presenta en 4% de los pacientes ancianos. Es importante 
mencionar que los valores séricos de ferritina tienden 
a aumentar con la edad, por lo cual concentraciones 
normales de ferritina no deben descartar la presencia de 
anemia, mientras que cifras bajas de ésta siempre indican 
deficiencia de hierro.

En el aspecto funcional sólo se ve alterada la fun-
ción de los macrófagos. Las alteraciones más frecuentes 
encontradas son las anemias carenciales (microcitarias y 
macrocitarias), por el trastorno en la absorción de hierro, 
vitamina B12 y ácido fólico.

La edad es un factor de riesgo de mielotoxicidad en 
los tratamientos con quimioterapia por cáncer; existe un 
incremento en la respuesta a factores estimulantes de 
trombosis y aumento de fibrinógeno, factor V, factor VII, 
factor VIII, factor IX, kinógeno de alto peso molecular; 
el dímero D está elevado al doble sin evidencia de trom-
bosis, sobre todo en pacientes hospitalizados, tal vez en 
relación a factores inflamatorios; se debe considerar que 
el activador del plasminógeno se incrementa con el paso 
de los años favoreciendo la trombosis venosa, por lo que 
debe tenerse en cuenta siempre ante el reposo la anticoa-
gulación preventiva.

SISTEMA RESPIRATORIO

El envejecimiento no sólo afecta las funciones fisiológicas 
de los pulmones (ventilación o intercambio gaseoso), 
sino también su capacidad de defensa. No está claro si 
el ritmo creciente de reducción de la función ventilato-
ria se presenta durante toda la vida o aparece de forma 
brusca en pasos breves, da lugar a obstrucción de las vías 
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20 Geriatría

aéreas sintomática en unos pocos años. La relación de la 
obstrucción de vías áreas con la edad podría tener como 
base las lesiones inflamatorias: la alteración repetida del 
equilibrio de mediadores inflamatorios y protección hu-
moral (elastasa/antielastasa, oxidante/antioxidante), que 
termina con la destrucción inflamatoria del pulmón y la 
obstrucción, esto sucede en los fumadores. Las lesiones 
oxidantes ambientales podrían determinar una destruc-
ción pulmonar similar, aunque menos extensa que en los 
fumadores.

Las alteraciones debidas a la edad en la ventilación 
y distribución de gases se deben fundamentalmente a 
trastornos en la distensibilidad, tanto de la pared torácica 
como de los pulmones. Los volúmenes pulmonares (en 
reposo) están determinados por el equilibrio en las fuer-
zas del tejido elástico pulmonar, que tiran hacia adentro, 
y las fuerzas de la pared torácica y los músculos de la 
respiración, que tiran hacia afuera. Durante los años de 
desarrollo, el crecimiento de los pulmones y de la pared 
torácica es paralelo al crecimiento del cuerpo, y presenta 
una estrecha correlación con la talla. Al avanzar la edad, 
la fuerza de los músculos respiratorios se debilita tanto en 
los hombres como en las mujeres. Este debilitamiento de 
la fuerza muscular y la mayor rigidez (disminución de la 
distensibilidad) de la pared torácica, son contrarrestados 
por una pérdida de la retracción elástica de los pulmones.

La distensibilidad del tórax disminuye en forma gra-
dual hasta en un tercio entre los 30 y 75 años de edad, 
la calcificación de las articulaciones costoesternales y 
vertebrocostales, junto con el aumento de la cifosis dorsal, 
favorece la rigidez de la caja torácica, que se combina con 
una menor elasticidad pulmonar. Asimismo, la disminución 
de movimiento se relaciona con la pérdida de fuerza de 
los músculos respiratorios, el aplanamiento del diafragma 
lo vuelve menos eficiente, lo que favorecerá cambios en la 
capacidad pulmonar total, con incremento de la capacidad 
funcional residual.

Las vías aéreas superiores, tráquea y bronquios prin-
cipales, tienden a incrementar su diámetro, los cartílagos 
se calcifican y aumentan las glándulas mucosas. Hay 
alargamiento de conductos alveolares, esto disminuye la 
superficie pulmonar y favorece el espacio muerto.

La disminución de elasticidad pulmonar relacionada 
con los cambios en colágeno y elastina contribuye al 
incremento del volumen residual, y a la reducción de la 
superficie alveolar.

La disminución gradual de la PaO2 al avanzar la edad 
es paralela a la pérdida de la retracción elástica. Aunque el 
colapso de las vías aéreas periféricas reduce la ventilación 
en las unidades de intercambio gaseoso distales, la perfu-
sión no se modifica. Se crea un equilibrio de ventilación-
perfusión que explica la mayor parte de la reducción de la 
PaO2. El desequilibrio de la relación ventilación-perfusión 
es peligroso sobre todo en los individuos de edad más 
avanzada, puesto que la PaO2 puede estar deteriorada 
también por reducciones del gasto cardiaco.

Las vías respiratorias se cierran más y tienden a co-
lapsarse cuando la persona no respira profundamente o 
cuando permanece en cama durante un tiempo prolonga-
do. Una persona de edad avanzada que respira de manera 

superficial a causa de dolor, enfermedad o cirugía, está en 
riesgo mayor de desarrollar neumonía u otros problemas 
pulmonares. Por esta razón es importante para las personas 
de edad avanzada permanecer fuera de la cama el mayor 
tiempo posible, aun cuando estén enfermas o después de 
una cirugía.

La capacidad vital disminuye 22 a 26 mL por año en 
promedio (0.2 0.3 L por década). El volumen residual au-
menta 20%; la FEV1 disminuye de 0.2 a 0.3 L por década. 
La PaO2 arterial disminuye. Los estudios sugieren que los 
cambios con la edad en el control ventilatorio son debidos 
tanto a los quimiorreceptores centrales como periféricos, 
con la consecuente pérdida en la respuesta a la hipoxia e 
hipercapnia. El máximo consumo de oxígeno disminuye 
con la edad, pero es un factor que se modifica con el 
ejercicio, incluso con el paso de los años (cuadro 2–1).

Lo anterior implica cambios anatómicos y fisiológi-
cos que semejan a los que se observan en la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), por lo cual los 
resultados de laboratorio y gabinete que se realizan sin 
tomar en cuenta la edad, pueden concluir que hay un 
problema patológico que en realidad no existe.

• Mecanismos de limpieza: parece haber una relación 
inversa entre la edad y el ritmo de transporte mucociliar. 
El mecanismo capaz de eliminar las partículas inhaladas 
no es tan eficaz y ante cambios relativamente pequeños 
de temperatura se paraliza, lo cual facilita la multipli-
cación bacteriana y en consecuencia la aparición de 
infecciones medias y bajas de las vías respiratorias.

• Pérdida del reflejo tusígeno eficaz: se favorece la pro-
pensión a neumonía en el anciano. La tos es parte de 
la limpieza normal de las vías respiratorias. Un reflejo 
tusígeno intacto es un mecanismo de defensa necesario, 
por ejemplo, en situaciones de disfagia y deterioro de 
la movilidad esofágica, que son más frecuentes en los 
individuos de edad avanzada. Sin embargo, el enveje-

Cuadro 2–1. Cambios pulmonares en el proceso de enveje-
cimiento

Alteraciones anatómicas Alteraciones funcionales
Volumen y peso: disminuidos Frecuencia respiratoria: mayor
Alvéolos: dilatados Volumen residual: aumentado
Tabiques interalveolares: adelga-

zados
Capacidad vital: disminuida

Tejido conjuntivo: rígido, con dis-
minución de elastina

Capacidad pulmonar total: dis-
minuida

Capilares: reducidos Volumen espiratorio máximo en un 
segundo: disminuido

Bronquios: paredes más rígidas, 
calcificación de cartílagos

Difusión alveolocapilar: disminuida

Articulaciones costoesternales y 
costovertebrales: rígidas

Presión arterial de oxígeno: dis-
minuida

Degeneración de discos interver-
tebrales: cifosis dorsal

Debilidad muscular en diafragma
y accesorios de la respiración
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21Proceso de envejecimientoCapítulo 2

cimiento es un factor de riesgo y pronóstico ante la 
presencia de infecciones respiratorias, sobre todo las 
bajas, debido a que la respuesta del organismo no será 
la misma al estar mermada por el proceso de envejeci-
miento.

Los cambios que acompañan al adulto mayor deben 
tomarse en cuenta en casos que ameriten anestesia o 
intubación, debido a que el manejo de los parámetros y 
variables deberá adaptarse. Cuando una persona anciana es 
anestesiada, es de suma importancia mantener la oxemia 
y cuidar el manejo de secreciones, dos factores que si se 
pasan por alto conllevan problemas secundarios.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

En los grandes vasos se observa rigidez, con aumento de 
peso y espesor por el depósito de grasa y calcio, lo cual 
por lo común se denomina arteriosclerosis, en las más 
pequeñas se ven rigidez, dilatación y tortuosidad, esto 
corresponde a pérdida de fibras elásticas y musculares.

La rigidez y disminución de la elasticidad hacen que 
la aorta se comporte como tubo rígido, incrementando la 
onda de flujo y por tanto la presión sistólica, para que la 
presión diastólica no se afecte, es necesario que se aumente 
la frecuencia cardiaca, cuando esto no sucede, la presión 
diferencial es mayor.

Cuando el corazón se acelera y aumenta la fuerza de 
expulsión de tal manera que el gasto cardiaco se mantenga, 
puede aparecer una hipertrofia ventricular izquierda, que 
también se relaciona con cierto grado de estenosis aórtica, 
por fibrosis valvular.

En general se puede observar cierta rigidez valvular sin 
llegar a presentarse lesión, por lo cual sólo en algunos casos 
se auscultan soplos sistólicos aórticos “normales”, cualquier 
soplo auscultado deberá valorarse, debido a que representa 
estenosis o insuficiencia de la válvula en cuestión.

La aurícula izquierda incrementa su volumen en 50% 
entre la tercera y octava década de la vida.

Con cierta frecuencia puede producirse una insufi-
ciencia en la relajación ventricular, como efecto del cambio 
en tejido conjuntivo, por lo cual la fracción de expulsión 
es menor, aunque dentro de los parámetros normales, 
representa un riesgo importante para que ante cualquier 
eventualidad se desarrolle la insuficiencia cardiaca dias-
tólica que se ve con mucha frecuencia en la tercera edad 
(cuadro 2–2).

El ventrículo izquierdo sufre una pequeña hipertrofia 
(10%). Los miocitos crecen y son más vulnerables, la pérdi-
da que se presenta de los mismos por apoptosis o necrosis 
hace que su número total disminuya, lo que se observa es 
una disminución del máximo de trabajo que se mide como 
un consumo máximo de oxígeno durante el ejercicio que 
se ve disminuido con el paso de los años aun en aquellos 
ancianos que han realizado y siguen ejercitándose. 

El sistema de conducción cardiaca suele verse afec-
tado por disminución de células en el nodo sinusal, así 
como en su velocidad de conducción como marcapasos, 
de aquí la disminución de la frecuencia cardiaca máxima 

de acuerdo con la edad (220 – edad para los hombres y 
en la mujer 220 – 0.6 × edad); en el electrocardiograma 
(ECG) se apreciarán con frecuencia: enfermedad del 
seno auricular, fibrilación auricular, bloqueos de rama y 
extrasístoles. Asimismo, es frecuente encontrar ondas Q 
que indican la presencia de infartos al miocardio antiguos, 
que se presentan sin sintomatología, conocidos como 
infartos silenciosos, llegan a presentarse hasta en 40% de 
los casos de infarto.

SISTEMA GENITOURINARIO

Riñón

Las células en el riñón se replican con lentitud. Estudios 
de la expresión de marcadores relacionados con el ciclo 
celular sugieren que las células epiteliales tubulares tienen 
un índice alto de proliferación comparado con las células 
glomerulares, con rango más alto de proliferación en las 
células de los capilares endoteliales.

El acortamiento de telómeros en el riñón es mayor en 
la corteza que en la médula, lo cual es de interés, porque 
coincide con la pérdida de masa en la corteza mayor que 
en la médula con el paso de los años. Los cambios con la 
edad en el riñón reflejan una acumulación de AGE (del 
inglés advanced glycation end products) en el tejido renal, 
esto resulta en una relación alterada de los factores de 
crecimiento, citocinas y la acumulación de oxidantes y 

Cuadro 2–2. Cambios cardiovasculares en el proceso de 
envejecimiento

Alteraciones cardiacas Aumento Disminución

Anatomía

Músculo del ventrículo izquierdo
Células del nodo sinusal
Lipofuscina
Depósito de calcio en válvulas

+

+
+

+

Electrofisiología

Rapidez del seno
Arritmia sinusal
PR intervalo
Ectopia supraventricular y ven-

tricular

+
+

+
+

Función mecánica

Fracción de expulsión
Fracción de expulsión en reposo
Duración de la contracción +

+
+

Fisiología

Respuesta adrenérgica
Respuesta cronotrópica
Máxima frecuencia cardiaca +

+
+

Presión arterial

Sistólica
Diastólica

+
+

Frecuencia cardiaca Hombres 
220 - edad

Mujer 
220 - (0.8 � edad)
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22 Geriatría

lípidos. El fenotipo del envejecimiento renal en seres hu-
manos está relacionado con pérdida de masa, en particular 
en la corteza, así como pérdida celular con incremento de 
la heterogeneidad y la aparición de anormalidades focales.

Entre los principales cambios histológicos en el 
envejecimiento renal están el deterioro de las arterias 
(hialinosis y fibrosis de la íntima en las arterias e hialino-
sis de las arteriolas), esclerosis global del glomérulo con 
reduplicación de la cápsula de Bowman, atrofia tubular 
focal con pigmentos de lipofuscina, fibrosis intersticial e 
inflamación en parches. Incluye además, un incremento de 
la resistencia vascular renal, disminución de la filtración y 
un aumento de la fracción de filtración.

Situaciones no encontradas en un envejecimiento 
renal normal incluyen proteinuria, esclerosis focal, hema-
turia, enfermedades renales en fase final e infarto, como 
resultado de una oclusión arterial, por lo cual deben 
considerarse como anormales o patológicas.

El envejecimiento renal está regulado por factores 
genéticos, estrés intrínseco y los factores del ambiente 
externo. La hipertensión y enfermedad cardiaca aceleran 
el envejecimiento renal. El fenotipo del envejecimiento 
renal es atribuible tanto a la disminución en número de 
nefronas que funcionan como a la limitación de las nefro-
nas residuales para sobrellevar el estrés de una enfermedad.

Dentro de los cambios anatómicos se observan:

• A excepción del pulmón, los cambios en la función del 
riñón en el envejecimiento normal son los más notables 
en el organismo humano.

• El peso renal se incrementa cerca de 50 g a partir del 
nacimiento hasta alcanzar 400 g en el adulto joven, 
después disminuye por debajo de 300 g en la novena 
década de la vida.

• La pérdida de masa es primordialmente cortical.
• El número de glomérulos funcionales declina principal-

mente en la corteza, lo que afecta la capacidad máxima 
de concentración urinaria.

• En la corteza, los cambios secuenciales en la morfo-
logía glomerular con la edad resultan en atrofia de las 
arteriolas aferentes y eferentes con esclerosis global.

• En la médula, la esclerosis glomerular se acompaña de 
la formación de un canal directo entre las arteriolas 
aferentes y eferentes, contribuyen al mantenimiento 
del flujo de sangre.

• La esclerosis glomerular aumenta conforme lo hace la 
edad, incrementa por lo menos 5% del total a los 40 
años, es de 10 a 30% del total de la población glomerular 
para la novena década de la vida.

• La disminución de la perfusión renal relacionada con 
el envejecimiento es mayor en la corteza, con un flujo 
relativamente escaso en las regiones más profundas.

• Los glomérulos yuxtamedulares tienen una fracción 
de filtración mayor que los glomérulos corticales, esta 
distribución del flujo de la corteza a la médula puede 
contribuir al incremento de la fracción de filtración 
observado en la edad avanzada.

Angiogramas post mortem y secciones histológicas demos-
traron un incremento en la irregularidad y tortuosidad 

de los vasos preglomerulares y estrechamiento de las 
arteriolas aferentes. No se han identificado lesiones his-
tológicas características en la vasculatura renal de acuerdo 
con la edad. La intensidad de filtración glomerular tiene 
cuatro componentes: flujo plasmático renal, cociente de 
ultrafiltración glomerular, presión oncótica plasmática y 
la diferencia de presión hidráulica transcapilar glome-
rular. Se ha encontrado evidencia de la disminución en 
dos determinantes: flujo plasmático renal y cociente de 
ultrafiltración glomerular en los ancianos. La intensidad 
de filtración glomerular disminuye alrededor de 120 mL/
min por 1.73 m2 al inicio de la cuarta década de la vida, 
a cerca de 90 mL/min por 1.73 m2 en la sexta década, 
disminuye aproximadamente 1 mL/min por 1.73 m2 por 
año después de los 50 años de edad. A pesar de esto, 35% 
de los ancianos tienen una creatinina sérica estable.

La patología obliterativa de la microvasculatura en 
ancianos es una prevalencia de glomerulosclerosis que es 
más marcada en la corteza renal externa y que se vuelve 
prominente después de la quinta década, dejando un 
estado de glomerulopenia.

Esta combinación de la glomerulopenia funcional y 
esclerosis global con absoluta glomerulopenia puede ser 
suficiente para una menor área de filtración, y de aquí se 
explica, en cociente de ultrafiltración glomerular en am-
bos riñones, la disminución de la intensidad de filtración 
glomerular.

Se ha propuesto que la disminución del cociente de 
ultrafiltración glomerular con una pérdida de la capacidad 
de filtración tanto en el glomérulo como en los dos riñones, 
pueden ser los únicos responsables de la hipofiltración 
glomerular en humanos ancianos.

La hialinosis arteriolar no obstructiva se relaciona con 
dilatación de la luz arteriolar, con la consecuente hiper-
trofia glomerular. Este glomérulo hipertrófico es largo, 
tiene marcada dilatación de capilares y posee capilares 
individuales largos. Fliser et al., concluyen que la edad per 
se no es el mayor determinante de la caída de la intensidad 
de filtración glomerular.

La relación entre la creatinina sérica y la intensidad 
de filtración glomerular es tema abordado por muchos 
autores, la fórmula más utilizada es la de Cockroft y Gault:

C cr(mL/min) = [(140 - edad) (peso) (0.85)

72 (concentraciones séricas de creatinina)

La reducción de la tasa de depuración de creatinina es 
paralela a la reducción diaria de excreción urinaria de 
creatinina, lo que refleja, en parte, la disminución en masa 
muscular. La caída en el rango de excreción de creatinina 
tiene una relación con dos áreas aún no bien reconocidas: 
la relación de la creatinina sérica y los cambios con la edad 
de la tasa de depuración de creatinina.

El rango de excreción de creatinina en 24 h se utiliza 
de manera habitual para conocer los complementos de la 
colección urinaria, una falla en el reconocimiento de la 
excreción de creatinina con la edad puede provocar una 
conclusión errónea de acuerdo con la muestra tomada.
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23Proceso de envejecimientoCapítulo 2

La medición de cistatina C es fácil, rápida, con costos 
de moderados a bajos y se correlaciona perfectamente con 
la depuración de creatinina, para algunos es la prueba que 
sustituirá a la depuración en pocos años.

La homeostasis de líquidos y electrólitos se mantiene 
bien con el paso de los años en ausencia de cambios o 
enfermedades renales; sin embargo, pierde la capacidad 
de retener ante adversidades como agua, electrólitos, 
aminoácidos y glucosa en 50% de los pacientes comparado 
con los jóvenes. Existe una reducción en la acidificación 
urinaria, lo que hace que sea más fácil su daño con fár-
macos de contraste IV y es menos hábil para recuperarse 
cuando se presentan problemas isquémicos.

Vejiga

Hay una pérdida de elasticidad vesical, la capacidad 
fisiológica tiende a disminuir en condiciones normales; 
asimismo, la fuerza muscular es menor, lo que facilita 
que la micción sea más frecuente (polaquiuria), también, 
cualquier patología obstructiva favorecerá la pérdida de 
pequeñas cantidades de orina, algunos la consideran in-
continencia de esfuerzo. Se ha observado una disminución 
de la fuerza de vaciamiento que llega a no poder rebasar 
la fuerza del esfínter, lo que facilita la existencia de un 
residuo vesical posvaciamiento, factor de riesgo en las 
infecciones urinarias bajas.

Cambios en la mujer

Los ovarios disminuyen su peso de 25 a 2.5 g en la me-
nopausia, hay fibrosis y disminuye en forma drástica la 
producción de estrógenos y progesterona ante el estímulo 
hormonal hipofisario.

Los tejidos sensibles a hormonas femeninas sufren 
involución, relacionándose con cambios físicos globales. 
La distribución de la grasa corporal tiende a concentrarse 
en la región de la cadera, la proporción de lipoproteínas de 
alta densidad disminuye, mientras que las de baja densidad 
aumentan; se favorece el riesgo cardiovascular, sin olvidar 
la posibilidad del desarrollo de osteoporosis.

En la región genital hay atrofia uterina, de vagina y de 
labios tanto mayores como menores, se pierde elasticidad, 
hay fragilidad y adelgazamiento de la mucosa vaginal, lo 
cual favorece sangrados vaginales e infecciones locales. 
Una pobre lubricación, más lenta y en menor cantidad, 
favorece la dispareunia.

Las mamas también sufren en lo que respecta a la 
glándula con formación fibrótica, da el aspecto pendular 
al seno, relacionado con la flacidez muscular.

Lo anterior promueve cambios físicos que tienden a 
disminuir la autoimagen corporal, favorece la depresión, lo 
cual se relaciona con la pobre vida sexual que en general 
se tiene por estos y otros motivos.

Cambios en el hombre

Hay dos puntos básicos en la disfunción hormonal del 
envejecimiento: a partir de los 40 años, aproximadamente, 
las concentraciones plasmáticas de testosterona biodispo-

nible en los varones comienzan a descender de manera 
paulatina y sus valores son bajos en 5% de los hombres de 
entre 40 y 50 años de edad, y en 70% de los varones de 70 
años. Hay un incremento en la concentración de globulina 
fijadora de hormona sexual (SVG), así como de la afinidad 
entre ésta y la testosterona. La combinación de estos dos 
procesos resulta de un ligero descenso en la testosterona 
total del anciano; sin embargo, la disponibilidad tisular de 
esta hormona está notablemente disminuida, por tanto, 
trae las mismas consecuencias que un hipogonadismo. Sin 
embargo, cabe mencionar que muchos hombres conservan 
concentraciones normales de testosterona a pesar de su 
edad avanzada.

El BLSA (Baltimore Longitudinal Study of Aging) su-
giere como primera causa un descenso de la concentración 
de testosterona biodisponible de 1.24 nmol/L por década 
a partir de los 30 años (1 a 2% de la testosterona total).

Hay un descenso en la producción de testosterona por 
los testículos, debido a una menor respuesta por parte de 
éstos a la estimulación gonadotrópica, de esta manera au-
menta la concentración sérica de la hormona luteinizante 
(LH; de 1.9 ± 0.6 ng/mL en hombres de 37 años a 2.2 ± 0.6 
ng/mL en hombres de 71 años). La segunda causa es que 
el hipotálamo se hace más sensible a la retroalimentación 
negativa por parte de la testosterona. La tercera es que 
la conversión de testosterona en estrógenos aumenta de 
manera considerable en los tejidos periféricos, y la cuarta 
razón, ya antes expuesta, es el aumento de la concentración 
y de la afinidad de la SVG por la testosterona. El resultado 
de todo esto es un gran descenso en la concentración de 
la testosterona biodisponible en los tejidos periféricos, 
causando de esta manera disfunción en los órganos blanco.

Aunque está bien comprobado que la edad trae consi-
go un decremento de las concentraciones de testosterona, 
enfermedades concomitantes o algunos fármacos, pueden 
contribuir a esta causa. Tales son el caso de diabetes me-
llitus, hepatopatías y hemocromatosis, así como ingestión 
de ketoconazol, cimetidina y glucocorticoides.

La espermatogénesis es menor y con un número 
mayor de anormalidades de los mismos espermatozoides.

El líquido seminal es menos espeso y se produce 
en menor cantidad, debido a lo anterior, la viabilidad 
espermática es menor y como resultado, la capacidad 
reproductiva es mínima; sin embargo, puede darse hasta 
el final de la existencia.

La próstata tiende a incrementar su tamaño y aumenta 
la frecuencia de cáncer de este órgano.

A nivel del pene hay esclerosis de las arterias y 
cuando se adicionan una gran cantidad de enfermedades 
(diabetes, hipertensión, entre otras) o tratamientos con 
fármacos que tengan efecto vascular, puede verse afectada 
la funcionalidad, aparece lo que se llama en la actualidad 
disfunción eréctil.

Sin embargo, en los adultos mayores sanos el poder se-
xual permanece con una respuesta más lenta, una erección 
que sólo alcanza el máximo antes de la eyaculación, hay 
menos sensibilidad y en muchas ocasiones pueden retrasar 
la salida de líquido espermático, el periodo de resolución 
es más rápido y en algunos hombres la eyaculación retró-
grada (a la vejiga) da la impresión de eyaculaciones secas 
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24 Geriatría

que no agradan a la persona; sin embargo, la sensación de 
placer persiste.

SISTEMA GASTROINTESTINAL

Es uno de los principales sistemas en cuanto a importancia, 
debido a que de éste depende la posibilidad de una ade-
cuada nutrición y por lo tanto, de funcionamiento general 
del organismo; asimismo, forma parte de las principales 
vías de administración de fármacos.

En la boca se observa que el aparato dental se ve 
mermado, el epitelio de la mucosa oral se adelgaza, las 
encías se retraen y exponen el cemento de los dientes. Se 
favorecen las caries y la enfermedad periodontal, éstas 
son responsables de una gran pérdida de piezas dentales. 
Se altera también la masticación y por consiguiente la 
selección de alimentos modifica la nutrición de la persona. 
Las papilas gustativas disminuyen, se aplanan y el sabor 
cambia. Las glándulas salivales se modifican poco, aunque 
más de la mitad de los pacientes se quejan de boca seca 
que impacta sobre la masticación y deglución que se asocia 
en ocasiones a los efectos secundarios de medicamentos 
alterando aún más la nutrición.

En el esófago aparecen contracciones repetitivas y 
asincrónicas, lo cual dificulta la deglución de algunos ali-
mentos debido a una disminución de células de los ganglios 
mientéricos que coordinan la deglución, las contracciones 
secundarias esofágicas (inducidas por la distensión eso-
fágica) y la disminución del tono del esfínter esofágico 
incrementan la exposición al ácido gástrico.

En el estómago, la mucosa se adelgaza, hay atrofia 
de células parietales con elevación del pH debido a la 
reducción en producción de ácido clorhídrico, por tanto, 
la absorción de hierro y calcio disminuye. En muchas 
personas la producción de factor intrínseco también baja, 
de manera secundaria, la absorción de vitamina B12 es 
menor. Lo anterior es origen de muchas anemias que se 
presentan en la edad avanzada.

La disminución en la producción de prostaglandinas, 
de bicarbonato y de la secreción de fluidos por las células 
parietales asociada con el vaciamiento lento produce sen-
sación de plenitud, lo que favorece la ingestión de menos 
alimentos y que se altere la nutrición.

En el intestino delgado hay aplanamiento de vello-
sidades que al tener una velocidad de movimiento más 
lento disminuye la absorción de nutrientes y fármacos en 
especial de xilosa, ácido fólico, vitamina B12 y cobre; el 
consumo excesivo de carbohidratos por los cambios en 
el gusto pueden provocar malabsorción y sobrepoblación 
bacteriana con mayor producción de gas.

En el intestino grueso hay lasitud de la musculatura, 
esto favorece la aparición de divertículos en 65% de los 
individuos, es más fácil la intolerancia a la lactosa por 
baja producción de lactasa, se incrementa la absorción 
de agua y se produce estreñimiento, anatómicamente se 
observa una hipertrofia de la muscular mucosa y atrofia 
de la muscular externa. Con alteración de la coordinación 
peristáltica relacionada con la reducción de neuronas del 
plexo mientérico y disminución de las células intersticiales 
de Cajal.

Hígado

• Cambios macroscópicos: el hígado llega a ser de color 
marrón con la edad. La proporción de peso corporal 
que corresponde al hígado es de 2.5% durante la vida 
adulta, después de los 70 años se convierte en 1.6% del 
peso corporal, esto es, el volumen hepático disminuye 
cerca de 17 a 28% entre las edades de 40 y 65 años.

• Cambios histológicos: existe aumento en la lipofuscina 
en hepatocitos, éstos se vuelven gigantes con un núcleo 
hipercromático, largo y múltiples nucléolos que pueden 
encontrarse también en personas jóvenes. El hígado 
también llega a ser más fibrótico con la edad. Sin em-
bargo, la fibrosis capsular y parenquimatosa creciente 
no representan cirrosis.

En cuanto a la ultraestructura, los cambios incluyen: decre-
mento en el número de mitocondrias de los hepatocitos, 
pero sin cambios en su integridad, también se observan 
disminución en el retículo endoplasmático y aumento en 
el número de lisosomas.

• Cambios bioquímicos: el envejecimiento no altera los 
resultados de las pruebas de función hepática (bilirru-
binas del suero, aminotransferasa de aspartato, amino-
transferasa de alanina y concentraciones hepáticas de 
fosfatasa alcalina), esto en individuos con un hígado 
normal histológico a pesar de la edad y que reflejan 
daño hepático más bien que la función hepática total.

La síntesis de factores de coagulación tampoco se observa 
afectada por la edad. Aunque las cifras séricas de bilirru-
bina disminuyen con la edad, < 0.2% de resultados de 
la prueba están debajo de la gama normal en pacientes 
mayores.

La degradación de proteínas, que incluye algunas en-
zimas, empieza a disminuir con la edad. La acumulación 
de proteínas anormales con la edad refleja la disminución 
en la degradación proteica, debido a que en ratones se 
ha observado un aumento en la vida media de proteínas 
hepáticas anormales.

El flujo sanguíneo hepático disminuye 35% entre los 
40 y 65 años de edad.

Pero el dato más importante en personas mayores 
es la disminución en la depuración de los fármacos, cuya 
eliminación depende la actividad enzimática microsomal. 
Se ha observado que P450 y la actividad enzimática dis-
minuyen más en ratas viejas que en las jóvenes, situación 
que se ha comprobado también en el ser humano, con 
disminución hasta de 32% de la función entre la tercera 
década y los 70 años de edad.

La acción enzimática se divide en dos fases:

1. Reacciones de oxidación, reducción o hidrólisis que 
convierten a los metabolitos de los fármacos en me-
tabolitos más polares. Esta fase disminuye de forma 
lineal con la edad.

2. La conjugación o adición de un metabolito otra sus-
tancia (ácido glucorónico). Esta fase no sufre ningún 
cambio con la edad.
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25Proceso de envejecimientoCapítulo 2

Algunos estudios sugieren que la fase 1 de actividad en-
zimática por gramo de hígado se encuentra preservada, 
lo que origina el decremento de los resultados de las 
reacciones de esta fase se relacionan sobre todo con la dis-
minución de la masa hepática que se observa con la edad. 
Pero entonces, ¿por qué la fase 2, aun con la pérdida de la 
masa hepática, sigue sin cambios? Es muy probable que se 
deba a la conjugación compensatoria a nivel extrahepático.

Páncreas

Sufre un continuo proceso de envejecimiento que se 
caracteriza por alteraciones como atrofia, infiltración de 
grasa y fibrosis.

El envejecimiento normal se caracteriza por una dis-
minución en la tolerancia a los carbohidratos. Se encuentra 
alterada la regulación hepática de secreción de glucosa 
y existe una disminución de la eliminación de glucosa 
mediada por insulina. El deterioro en la homeostasis de 
la glucosa puede aumentarse por la disminución de la 
sensibilidad a la insulina o por la reducción de la actividad 
pancreática, ya sea que estas últimas se presenten de forma 
individual o combinada.

Se plantea la hipótesis de que el empeoramiento del 
metabolismo de los carbohidratos con la edad, se acompa-
ña de alteraciones de la secreción pulsátil de insulina, en 
la regularidad con la que se realiza el proceso de secreción 
de la misma o ambos.

La tolerancia a la glucosa se reduce de manera progre-
siva con la edad, por tanto, la incidencia de empeoramiento 
en la tolerancia a la glucosa, junto con su alto riesgo de 
desarrollar DM2, se incrementa en los pacientes ancianos. 
De manera semejante, numerosos estudios han informado 
que la sensibilidad de los tejidos a la acción de la insulina 
se reduce con la edad.

Los parámetros metabólicos también se pueden rela-
cionar con las concentraciones circulantes de leptina (se 
ha mostrado que hormonas del tejido graso, en roedores, 
regulan el peso corporal, reducen la absorción e incre-
mentan el gasto energético) y las hormonas de los islotes, 
glucagón y polipéptido pancreático plasmático.

En el ultrasonido (US) se demuestra que con el 
envejecimiento aumenta la ecogenicidad del páncreas, 
lo cual inicia en la cuarta década de la vida. La mayoría 
de los pacientes mayores de 50 años de edad y todos los 
pacientes de 80 años, tienen una ecogenicidad aumentada, 
notablemente mayor a la que se encuentra en el hígado. 
El diámetro promedio del conducto pancreático es menor 
en los pacientes jóvenes; sin embargo, conforme avanza en 
edad, este diámetro se dilata, pero sin exceder los 3 mm.

SISTEMA ENDOCRINO

Hipófisis

Neurotransmisores y neuropéptidos
Los efectos del envejecimiento en el funcionamiento del 
hipotálamo pueden estudiarse de forma indirecta por las 
alteraciones en la secreción de hormonas hipofisarias, los 

cuales reflejan cambios en la secreción por pulsos de los 
factores liberadores/inhibidores del hipotálamo. Se ha 
encontrado que varios tipos de neurotransmisores y pép-
tidos dentro del sistema nervioso central (SNC) afectan la 
secreción de hormonas hipotalámicas e hipofisarias, y que 
cambios en éstos son los responsables de las alteraciones 
del sistema endocrino debido a la edad.

• Dopamina: se secreta por el hipotálamo. Inhibe la secre-
ción de prolactina en la hipófisis. A su vez, la prolactina 
estimula neuronas dopaminérgicas en el hipotálamo, al 
formar un sistema de retroalimentación. La dopamina 
es el principal regulador de la secreción de prolactina, 
cambios que aparecen con la edad avanzada en la acti-
vidad dopaminérgica a nivel del hipotálamo, se reflejan 
como cambios en la secreción de prolactina. La frecuen-
cia de los pulsos en la secreción de prolactina parece 
no cambiar con el envejecimiento; sin embargo, hay 
hipoprolactinemia. El ciclo circadiano en la secreción 
de prolactina está alterado, debido a que no hay un pico 
en su secreción nocturna y la amplitud de los pulsos 
de secreción está disminuida. Se cree que esto se debe 
a que hay una actividad dopaminérgica mayor, ya que 
cuando se les administra un antagonista dopaminérgico 
(metoclopramida), los picos nocturnos se presentan de 
manera normal. A su vez, los cambios relacionados con 
la edad en la actividad de la dopamina pueden contri-
buir a alteraciones de la secreción de otras hormonas 
de la adenohipófisis como gonadotrópica (aumenta) y 
estimulante del tiroides (disminuye).

• Noradrenalina: se ha demostrado que con el enveje-
cimiento hay una disminución discreta en el número 
de neuronas noradrenérgicas del locus coeruleus, que es 
el principal sitio de inervación noradrenérgica dentro 
del SNC. Sin embargo, diversos estudios sugieren que 
la actividad noradrenérgica en el envejecimiento está 
aumentada. Se cree que el sistema noradrenérgico ejer-
ce una influencia importante con la secreción de varias 
hormonas hipofisarias, sobre todo con la hormona del 
crecimiento y de manera secundaria TSH y LH. Por 
tanto, su actividad incrementada podría ser un factor 
importante en los cambios de su secreción durante 
el envejecimiento. Diversos estudios sugieren que el 
aumento de su actividad podría estar relacionado con 
el desarrollo de tumores mamarios e hipofisarios.

• Péptidos opioides: se cree que los péptidos opioides 
endógenos tienen una función importante en la re-
gulación del sistema neuroendocrino. Por ejemplo, 
se piensa que la �-endorfina inhibe la secreción de la 
hormona liberadora de gonadotropinas y que participa 
de manera importante como regulador de la función 
reproductiva. Diversas observaciones sugieren que hay 
una disminución en el nivel basal de estos péptidos en 
el envejecimiento; sin embargo, las concentraciones en 
el plasma de ACTH y la �-endorfina permanecen sin 
cambios con la edad. La respuesta incrementada hacia 
esta endorfina y la del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 
que aparece con el envejecimiento, podrían ser la causa 
de alteraciones importantes en la función del sistema 
endocrino.
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Melatonina
Se produce en la hipófisis y está involucrada en la organi-
zación de los ciclos circadianos y estacionales. Su síntesis 
y secreción son estimuladas por la oscuridad e inhibidas 
por luz. Estudios recientes muestran que la disminución 
en su secreción aparece alrededor de los 30 años de edad. 
Se sabe que posee efectos sedantes, por lo cual se supone 
que interviene en la generación de sueño. En ancianos 
con insomnio, las concentraciones de melatonina son 
menores que de quienes no lo padecen, lo que indica 
que la deficiencia de melatonina puede tener parte en la 
generación de dicho padecimiento en los adultos mayores. 
En pacientes ancianos, la exposición a la luz del día por 
algún tiempo eleva la secreción de melatonina y mejora 
dichas perturbaciones del sueño. En otros casos se requiere 
la administración de melatonina en dosis de 0.1 a 6 mg 
por día durante tres semanas para obtener resultados; no 
obstante, todavía faltan más estudios que avalen estos 
resultados. Con el paso de los años se ha propuesto que si 
se previene la disminución fisiológica de melatonina con 
la edad avanzada, podría ser posible retrasar los cambios 
degenerativos del envejecimiento.

• Efectos del envejecimiento en la función de la adenohi-
pófisis: es la fuente de por lo menos seis hormonas que 
regulan el metabolismo corporal a través de glándulas 
blanco. La secreción pulsátil de cada una de estas hor-
monas está mediada por uno o más neuropéptidos y 
neurotransmisores, los cuales llegan a la adenohipófisis 
a través del plexo portal del hipotálamo originado en 
la eminencia media del mismo.

Con el envejecimiento se observa una disminución en el 
tamaño de la glándula, dentro de los cambios histológicos 
se observa la presencia de fibrosis, necrosis, formación de 
quistes y aumento en la cantidad de lipofuscina y depósitos 
de amiloide. Estudios inmunohistoquímicos han eviden-
ciado que el contenido de las dos hormonas gonadotró-
picas (LH y FSH) está aumentado con relación a la edad.

Prolactina
El envejecimiento se interrelaciona con un decremento 
en la secreción de prolactina tanto en hombres como en 
mujeres posmenopáusicas. Dicha reducción se produce 
en la secreción basal de prolactina como en la amplitud 
de los pulsos de la misma.

Hormona estimulante del tiroides
Ancianos eutiroideos no muestran variaciones significa-
tivas en las concentraciones de la hormona estimulante 
del tiroides (TSH) comparados con las personas jóvenes, 
tienen valores de 1.24 mU/mL y 1.45 mU/mL, respec-
tivamente.

Sin embargo, otros estudios demuestran que las 
concentraciones de TSH incrementadas en algunas pobla-
ciones ancianas son secundarias a una mayor prevalencia 
de enfermedad tiroidea autoinmunitaria. Por tanto, el 
proceso de envejecimiento normal no se relaciona con 
un aumento en la prevalencia de hipotiroidismo, ya sea 
primario o secundario.

Hormona adrenocorticotrópica
El envejecimiento se relaciona con una reducción en la tasa 
de depuración metabólica de cortisol con una disminución 
en su secreción que lo compensa y por tanto, no se obser-
van cambios en los valores del mismo. Las concentraciones 
basales de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) se 
mantienen sin cambios o ligeramente incrementados.

Uno de los cambios que más se han estudiado en el 
envejecimiento es la respuesta a, y la recuperación de, las 
situaciones de estrés (depresión y cirugía). La elevación 
del cortisol relacionada con la respuesta de estrés es 
mucho mayor en ancianos que en personas jóvenes y va 
acompañada por un incremento en las concentraciones de 
ACTH y ambos permanecen elevados durante más tiempo. 
Además, el empleo de dexametasona ya no causa una inhi-
bición tan importante en los ancianos como en los jóvenes. 
El defecto en el sistema de retroalimentación negativa 
puede representar un proceso degenerativo del cerebro 
en el cual se involucra una disminución de receptores a 
glucocorticoides en el hipocampo. El hipocampo posee un 
efecto inhibitorio en el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, 
y su inhibición conduce a una estimulación de dicho eje. 
La pérdida neuronal en el hipocampo puede ser resultado 
de los efectos del envejecimiento o puede ser secundaria 
a la excesiva respuesta al estrés de los glucocorticoides.

Hormona luteinizante y foliculoestimulante
Ambas concentraciones, de la hormona luteinizante (LH) 
y del foliculoestimulante (FSH), aumentan con la edad. 
Un aumento en la FSH se acompaña por una caída en 
niveles inhibidores con el envejecimiento. La amplitud 
del pulso de la LH disminuye en los ancianos comparados 
con los jóvenes. La frecuencia de secreción de LH tiende 
a aumentar con una prolongación en la duración de esta 
secreción.

Hormona del crecimiento
La secreción de la hormona del crecimiento (GH) alcanza 
concentraciones máximas en la pubertad, seguida por una 
disminución gradual y progresiva conforme se envejece. 
En adultos, la secreción de la GH disminuye alrededor 
de 14% por década, así que para la edad de 70 a 80 años, 
cerca de la mitad de todos los individuos no tienen una 
secreción significativa de GH en un lapso de 24 h. Las 
cifras de plasma IGF-1 exhiben una disminución de 13% 
por década y para la edad de 70 a 80 años, cerca de 40% de 
los individuos tienen concentraciones plasmáticas IGF-1 
iguales a las que se encuentran en niños con deficiencia de 
GH. Asimismo, las concentraciones en suero de IGFBP-3 
(binding protein) disminuyen con el envejecimiento en 
ancianos sanos, pero no está claro si esto afecta la actividad 
metabólica de IGF-1 con el envejecimiento. Estas dismi-
nuciones en la secreción hipofisaria de GH y concentra-
ciones circulantes IGF-1 se conocen como somatopausia. 
La disminución relacionada con la edad en la producción 
de GH tiene como causa principal un decremento en la 
secreción hipotalámica de hormona liberadora de hormona 
del crecimiento (GHRH) y un aumento en la liberación 
de somatostatina hipotalámica, más que una respuesta 
atenuada de la hipófisis a GHRH. La secreción de GH y 
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27Proceso de envejecimientoCapítulo 2

las concentraciones de IGF-1 pueden normalizarse con la 
administración exógena de GHRH.

Deficiencia de GH  
y envejecimiento normal
Los estrógenos son potentes estimuladores de la secreción 
de GH, el decremento perimenopáusico en la secreción 
de estrógenos contribuye mucho con la disminución de la 
secreción de GH durante la vida del anciano. De manera 
adicional, existe una disminución en la secreción de GH 
que no es posible revertir con la administración exógena 
de esteroides.

Por lo menos existen cuatro posibles mecanismos 
relacionados con la disminución de la secreción de GH y 
al envejecimiento, que son: pérdida de la respuesta hipo-
fisaria a los secretagogos, aumento en la sensibilidad de 
la inhibición del sistema de retroalimentación de IGF-1, 
disminución de la estimulación hipotalámica por GHRH, 
GH endógena o ambas, y por último, una secreción de 
somatostatina aumentada.

En estudios que demuestran respuesta reducida de 
GH a GHRH con el envejecimiento, la administración de 
factores que se considera suprime la secreción de somatos-
tatina, como la arginina, puede restablecer las respuestas 
de GH en personas mayores. Estos datos indican de manera 
clara que el envejecimiento se relaciona con un aumento 
en el tono de somatostatina, tal vez debido al aumento de 
grasa corporal también relacionado con el envejecimiento. 
Los pacientes obesos secretan concentraciones reducidas 
de GH y muestran un aumento de GH después de perder 
peso. Una secreción reducida de GHRH puede formar 
parte del envejecimiento.

Tiroides

Con la edad se presenta una disminución en la producción 
de tiroxina, que en parte se compensa con una reducción 
en la velocidad del aclaramiento plasmático, de tal forma 
que las concentraciones circulantes de tiroxina se mantie-
nen. Hay una pequeña disminución de las cifras de triyo-
dotironina (T3) secundaria al retraso del desdoblamiento 
de T4 (tetrayodotironina).

Con la edad, la glándula tiroides se vuelve más nodu-
lar, por tanto, es importante que el médico determine si 
los nódulos son benignos o malignos, y si el paciente es o 
no eutiroideo. Un nódulo solitario de reciente aparición 
en el anciano puede ser una señal de cáncer anaplásico 
de tiroides.

Los ancianos desarrollan a menudo el síndrome de T3 
baja o síndrome del eutiroideo enfermo (anormalidades 
en pruebas de función tiroidea observadas en pacientes 
con enfermedad sistémica no tiroidea). El envejecimiento 
normal se acompaña de cambios en la apariencia y el peso 
de la glándula tiroides; sin embargo, estos cambios no se 
correlacionan con la función tiroidea. En estas personas, las 
concentraciones de triyodotironina están marcadamente 
disminuidas y las de tiroxina pueden estar normales o 
disminuidas. Las cifras de tirotropina (TSH) pueden estar 
disminuidas, elevadas o normales; no obstante, algunos 
estudios han documentado que en el hombre anciano 

existe una respuesta reducida de la TSH a la estimulación 
con TRH.

Glándulas suprarrenales

Corteza suprarrenal
En la edad avanzada, el cambio estructural más signifi-
cativo en la corteza suprarrenal es la hiperplasia nodular 
cortical benigna. La presencia de estos nódulos multifo-
cales tanto macroscópicos como microscópicos con poca 
frecuencia se relaciona con evidencia bioquímica y clínica 
de hipersecreción de glucocorticoides.

Con la edad, las concentraciones de ACTH plasmática, 
cortisol total plasmático, cortisol unido a proteínas, cortisol 
libre plasmático y urinario, y la variación circadiana de 
cortisol no se alteran. Las tasas de secreción disminuyen 
en más de 30%, por tanto, los valores normales se mantie-
nen a expensas de un aclaramiento metabólico más lento, 
gracias a los cambios enzimáticos que tienen lugar en el 
hígado en relación con la edad.

Con respecto a los andrógenos adrenales, existe una 
disminución en la producción en el hombre como en la 
mujer de edad avanzada.

En las mujeres, el descenso en los andrógenos cir-
culantes totales se debe tanto a la falla ovárica como a 
la disminución en la producción de éstos en la corteza 
suprarrenal, esto último se explica con la disminución en 
la respuesta y sensibilidad de estas hormonas a la ACTH. 
Las concentraciones séricas basales de dehidroepian-
drosterona (DHEA), androstenediona (A4) y sulfato de 
dehidroepiandrosterona (DS) se encuentran disminuidos 
de modo significativo (alrededor de 50% cada una) en 
mujeres posmenopáusicas sanas, entre 55 y 68 años, en 
comparación con los de mujeres jóvenes sanas, de 30 años, 
con ciclos menstruales regulares. Sin embargo, a diferencia 
de los estrógenos, los andrógenos comienzan a descender 
de manera más gradual antes de la menopausia.

El déficit de andrógenos se relaciona con la disminu-
ción en la actividad sexual y la libido, anergia, pérdida de 
la masa ósea y depresión. Se ha observado un descenso 
más acentuado en las concentraciones de DHEA en an-
cianos con depresión mayor y en pacientes con demencia, 
que en personas sanas de edad avanzada. Esto confirma 
que las modificaciones cualitativas y cuantitativas que 
se presentan en la secreción adrenocortical durante el 
envejecimiento dependen sobre todo de la edad, pero la 
existencia de condiciones patológicas puede exacerbar 
estos cambios.

La aldosterona es el mineralocorticoide más impor-
tante de la corteza suprarrenal, se secreta en respuesta a 
la ACTH, a las elevaciones de potasio, a la disminución 
del sodio plasmático y al aumento en las concentraciones 
de angiotensina circulante. Es un regulador de la reab-
sorción de sodio y excreción de potasio en la parte distal 
de la nefrona, además desempeña una función vital en el 
mantenimiento de volumen y composición del líquido 
extracelular. Al igual que el cortisol, la secreción de aldos-
terona es significativamente más baja en los individuos de 
edad avanzada; sin embargo, las cifras plasmáticas normales 
de esta hormona no se mantienen. En condiciones basales, 
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28 Geriatría

la aldosterona plasmática es alrededor de 30% menor en 
los ancianos, en comparación con las concentraciones 
observada en adultos jóvenes. En respuesta a una dieta 
hiposódica, la secreción de aldosterona se incrementa tres 
veces en sujetos jóvenes y el doble en personas de edad 
avanzada. La disminución de los niveles de aldosterona en 
el envejecimiento no parece estar relacionada con ningún 
cambio en el potasio plasmático o en el volumen de líqui-
do extracelular; suele relacionarse más con la reducción 
paralela de renina. El incremento en la secreción de la 
hormona natriurética auricular, relacionado con la edad, 
contribuye con la supresión de la secreción de aldostero-
na, inhibe la secreción de renina renal y la actividad en 
la renina plasmática, así como en las concentraciones de 
angiotensina II. La aldosterona disminuida no representa 
incapacidad de las glándulas suprarrenales para producir 
la hormona, debido a que después de administrar ACTH, 
los niveles de este mineralocorticoide son los mismos en 
jóvenes y en ancianos (cuadro 2–3).

Las consecuencias clínicas de la disminución de esta 
hormona predisponen a la pérdida de sodio renal, que en 
combinación con la falta de sed y la respuesta disminui-
da a ADH renal, incrementa la depleción de volumen y 
deshidratación en los pacientes geriátricos, esto puede 
provocar la interferencia del retorno venoso al corazón y 
reducción del gasto cardiaco.

Además, este estado de relativo hipoaldosteronismo 
hiporreninémico en los ancianos incrementa el riesgo de 
hipercalemia, sobre todo en los pacientes con diabetes 
mellitus e insuficiencia renal. También, el empleo de 
antagonistas de aldosterona (diuréticos ahorradores de 
potasio), agentes �-bloqueadores, inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA), antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE) o antagonistas de angiotensina puede 
exacerbar la hipercalemia mortal en estos pacientes.

Otros factores de riesgo de hipercalemia en personas 
de edad avanzada son:

• Acidosis.
• Ingestión de sustitutos de sal que contengan potasio.
• Daño tisular que involucre una liberación rápida de 

potasio como la hemólisis.

El cuadro 2–4 muestra en conjunto las variaciones que 
se encuentran en el envejecimiento sobre el nivel hor-
monal. Los cambios que se observan pueden confundirse 
patologías, el conocimiento adecuado y la relación con 
otras modificaciones y su asociación con cuadros clínicos 
proporcionan la pauta para determinar la presencia o 
ausencia de enfermedades.

MÚSCULO ESQUELÉTICO

La gran variedad en músculos, huesos y articulaciones hace 
difícil la diferenciación; sin embargo, en términos genera-
les, los cambios que se presentan con el envejecimiento 
son: pérdida de la masa muscular, disminución de la fuerza 
y velocidad de contracción debido a la disminución de 
fibras musculares tipo II, que a su vez es dependiente de 
los estilos de vida como la nutrición, ejercicio, movilidad 
y enfermedades crónicas que la persona presenta.

A nivel ultraestructural, los músculos esqueléticos 
presentan depósito de lipofuscina, reducción en el tamaño 
y número de miofibrillas con aumento en la actividad del 
aparato de Golgi, así como afección del sistema enzimático 
(lactato deshidrogenasa, glicerol 3 fosfato deshidrogenasa y 
trifosfato deshidrogenasa), lo cual en apariencia representa 
una reducción de 50% en su actividad.

Desde el punto de vista histológico, hay reducción 
en el número de capilares, mas no hay alteración en el 
empleo de oxígeno.

El cuadro 2–5 muestra un resumen de los cambios 
que se observan en el músculo con el paso de los años. En 
el capítulo de Sarcopenia se describe en mayor detalle los 
cambios que se presentan con el pasar de los años.

En el cartílago articular se aprecia disminución del 
contenido de agua, reducción en los proteinglicanos en 
las cadenas de condroitín sulfato, aumento en el nivel 
de keratín sulfato y del ácido hialurónico. Se observan 
calcificación del cartílago y reducción de la adaptación 
al estrés repetitivo.

En el hueso es bien conocida la pérdida de calcio con 
aumento en la reabsorción y, sobre todo en la mujer, hay 
disminución en la función de los osteoblastos, con función 
normal de los osteoclastos.

Cuadro 2–3. Efectos del envejecimiento en la regulación de 
volumen y balance sódico

Hormona antidiurética (ADH)

Concentraciones basales de ADH
Liberación de ADH después de la estimulación osmorre-

ceptora
Liberación de ADH después de la estimulación barorreceptora
Respuesta renal a la ADH

�
�

�
�

Aldosterona

Concentraciones basales de aldosterona
Liberación de aldosterona después de la depleción de sodio
Liberación de aldosterona relacionada con la postura
Liberación de aldosterona tras la estimulación con ACTH

�
�
�
�

Hormona natriurética auricular

Niveles basales de ANH
Respuesta de ANH a la estimulación

�
�

Cuadro 2–4. Cambios hormonales con el envejecimiento

Hormonas  

que aumentan

Hormonas  

que se quedan igual

Hormonas  

que disminuyen

Noradrenalina
Paratiroidea
Insulina
Vasopresina
Foliculoestimulante
Luteinizante
Dehidroepiandroste-

rona
Estrona (hombre)
Estradiol (hombre)
Testosterona (mu-

jer) (hombre)

Adrenalina
Cortisol
Tiroxina
Glucagon
ACTH

3, 5, 3 triyodotironina
Tironina
Crecimiento
Renina
Aldosterona

Estrona (mujer)
Estradiol (mujer)
Testosterona
Progesterona (mujer)
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29Proceso de envejecimientoCapítulo 2

El hueso trabecular pierde el soporte horizontal, por 
tanto, con cualquier traumatismo puede producirse co-
lapso. Sin embargo, la remodelación ósea persiste durante 
toda la vida, estos cambios se ven afectados en caso de 
fracturas, ya que los mecanismos reparadores se alteran, 
hay disminución de circulación local, una lentitud en la 
diferenciación de células progenitoras osteogénicas y por lo 
tanto se alarga el tiempo, hasta el doble de consolidación.

Sólo hay que recordar que una gran variedad de hor-
monas (hormona del crecimiento, estrógenos, andrógenos, 
entre otros) modifican la integridad ósea, por tanto, la 
variabilidad es todavía mayor.

En general, con el envejecimiento se observan los 
siguientes cambios en músculo y hueso:

• Menor cantidad de músculos y hueso.
• Menor resistencia de ambos.
• Mayor posibilidad de daño ante factores externos.
• Menor rango de movimiento y elasticidad.
• Se ven alterados por factores hormonales.
• Están expuestos a cambios ambientales.

SISTEMA NERVIOSO

El peso cerebral disminuye, pero esta disminución parece 
ser selectiva, hay una mayor pérdida cortical y subcorti-
cal, el flujo cerebral declina entre 15 y 20%, de manera 
proporcional. Se aprecia mayor pérdida en la corteza, 
cerebelo e hipocampo. El giro temporal puede perder 
hasta 50% de sus células, mientras que el giro temporal 
inferior pierde sólo 10%.

A nivel histológico se ve una disminución de interco-
nexiones dendríticas, con un aumento de la glía, deterioro 
en el número de dendritas totales y aparición de lesiones 
neurofibrilares.

A nivel bioquímico se aprecia una disminución en 
la producción de neurotransmisores, lo cual se traduce 

clínicamente en una reducción en la capacidad de me-
morización, menor poder de atención y concentración, 
propensión a la depresión; asimismo, una gran cantidad de 
patologías cerebrales o de los tratamientos que se intentan 
en esas entidades nosológicas se basan en la modificación 
del metabolismo de los neurotransmisores. Por ejemplo, los 
antidepresivos, en especial los inhibidores de la recaptura 
de serotonina, los fármacos para el mal de Parkinson o para 
enfermedades como la demencia senil tipo Alzheimer.

El cuadro 2–6 muestra el neurotransmisor, la cantidad 
y la localización donde se ha observado el cambio más 
importante.

TEJIDO CONJUNTIVO

Los trastornos del tejido conjuntivo o conectivo que se 
originan con el paso del tiempo tienen relación con los 
cambios que se presentan en los otros órganos, la alteración 
de la composición y las modificaciones de la degradación 
del colágeno se relacionan con los problemas osteoarticu-
lares y la descalcificación ósea. La esclerosis vascular se 
conecta con un aumento en la fibrosis del colágeno y de la 
pérdida de la elastina. Las alteraciones de la permeabilidad 
se enlazan con problemas renales y neuronales.

El tejido conjuntivo está compuesto por cuatro ele-
mentos: colágeno, elastina, proteoglucanos y glucoproteí-
nas de estructura.

El colágeno tiene tres funciones:

1. La mecánica, con la elasticidad longitudinal, que es 
limitada; la viscosidad, en función de la hidratación de 
la misma; la plasticidad, que produce o puede llegar 
a producir deformación permanente.

Cuadro 2–5. Cambios musculares con el envejecimiento

Envejecimiento en el músculo

• Disminución del tamaño celular
• Disminución del número celular
• Desorganización miofibrilar
• Disminución del número de sarcómeros
• Atrofia que se manifiesta primero en las fibras tipo II (rápidas)
• Disminución del área de las fibras tipo II
• Diferencias degenerativas entre los distintos grupos musculares en 

función de la actividad
• Disminución de la fuerza muscular (en los sedentarios puede llegar 

hasta 40%)
• Disminución del número de unidades motoras (la denervación fun-

cional de la fibras tipo II, puede ser revertida por una reinervación de 
fibras tipo I - lentas)

• Afectaciones de la bomba de Na - K
• Afectaciones de la conductividad
• Disminución de la velocidad de contracción
• Disminución de la capacidad oxidativa por gramo de músculo
• Cambios estructurales mitocondriales
• Cambios en la distribución de las mitocondrias
• Desordenamiento mitocondrial, subsarcolémico e intramiofibrilar

Cuadro 2–6. Cambios en neurotransmisores cerebrales en 
el envejecimiento

Neurotransmisor Cantidad Localización

Acetilcolina 
   acetilcolinesterasa
   colina acetiltransferasa
   receptores:
   muscarínicos
   nicotínicos
Ácido glutámico
Catecolaminas
   Noradrenalina
   Dopamina
   enzimas:
    monoaminooxidasa
   basales
Catecolortometil transferasa
   Receptores:
   D1
   D2
   � noradrenérgico
Serotonina receptores
Neuropéptidos sustancia P

Neurotensina
Polipéptido intestinal va-

soactivo

Reducida
Reducida
Reducida
Reducida
Reducidos

Reducido

Reducida
Reducida

Aumentada

Sin cambio
Reducidos
Reducidos
Reducidos
Reducidos

Aumentado

Núcleo caudado

Corteza e hipocampo
Corteza
Corteza y tálamo

Sustancia negra
y locus coeruleus

Corteza frontal y
ganglios
Hipocampo

Cerebelo
Corteza
Putamen
Sustancia negra
Lóbulo temporal
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2. De soporte: se observa en el hueso con el depósito de 
hidroxiapatita en la matriz proteica.

3. Unión para mantener la matriz extracelular.

La elastina, que es insoluble y se compone de aminoácidos 
no polares (desmosina e isodesmosina), tiene dos propie-
dades principales:

1. La mecánica: que da elasticidad a la macromolécula 
para trabajo físico, mecánico, de calor y químico.

2. La de unión o ligadura capaz de fijar lípidos, en espe-
cial colesterol, así como calcio, lo cual disminuye la 
elasticidad, también se une con las glucoproteínas de 
estructura o de colágenos en la matriz extracelular.

Los proteoglicanos, que son la unión de polisacáridos y 
proteínas (ácido araquidónico y hexosaminas), tienen 
su principal función en la protección del hueso y en el 
cartílago.

Las glucoproteínas, cuya estructura es la unión de 
proteínas con glúcidos, su función es la de facilitar el de-
sarrollo o frenar el crecimiento celular, dicha función se 
ejerce sobre todo en las membranas basales, es el principal 
anclaje de las células a la matriz extracelular.

Con el envejecimiento aumentan los puentes molecu-
lares, se agrega más calcio a las moléculas y se pierde elasti-
cidad en la mayor parte de los tejidos del organismo, lo cual 
representa la fibrosis que se observan histológicamente. 
Al perderse la solubilidad y modificar los aminoácidos 
que las componen, sufren cambios o variaciones que se 
resumen a grosso modo en:

• Alteraciones en la piel, pérdida de elasticidad, fragilidad 
capilar, adelgazamiento de la dermis.

• Fibrosis de múltiples tejidos con pérdida parcial de la 
función.

• Pérdida de cartílagos por calcificación de los mismos, 
con propensión aumentada a las lesiones articulares.

• Alteración en la estructura tridimensional de las mem-
branas basales celulares, con la posibilidad de la creación 
de autoanticuerpos.

• Desinhibición de desarrollo celular con posibilidades 
de aparición de cánceres.

PIEL

El envejecimiento se acompaña de una serie de cambios 
en los procesos metabólicos cutáneos, el principal de 
los cuales es la disminución en la proporción de agua 
en los tejidos. La epidermis, si bien continúa ejerciendo 
sus funciones regenerativas, muestra una reducción en el 
tiempo de vida media de los queratinocitos (de los 100 días 
propios de la infancia a sólo 46 en la vejez), lo anterior se 
traduce en un adelgazamiento epidérmico, aplanamiento 
de las crestas epiteliales y por consiguiente, una reducción 
en la capacidad de anclaje dermoepidérmico, que explica 
la mayor tendencia a la aparición de ampollas en los ancia-
nos. Los cambios celulares se presentan a expensas de los 
queratinocitos del estrato espinoso, manteniéndose la capa 

basal inalterada. La concentración del DNA en los ancianos 
es similar a la del joven, pero el contenido de anticuerpos 
antinucleares (ANA) es menor, en proporción de 80%. 
Hay, asimismo, numerosos cambios pigmentarios, algunos 
inducidos por la luz solar; otros, propios de la vejez. Entre 
estos últimos, es notable el oscurecimiento de la piel de 
genitales, areolas y región perineal. La mayor parte de las 
alteraciones propias de la senilidad cutánea sucede en la 
dermis. Desaparecen los haces colágenos y se degeneran 
las fibras elásticas, aunque no disminuyen en número. La 
fibra de colágeno pierde su configuración reticular para 
adoptar un patrón paralelo a la superficie del tegumento.

De manera experimental, se ha probado que dismi-
nuye su capacidad de resistencia a la tracción, quizá por 
un incremento de las uniones intermoleculares de sus 
componentes, fenómeno corroborado por el aumento de 
la insolubilidad del colágeno, a medida que progresa el 
envejecimiento. La concentración de colágeno cutáneo, 
sin embargo, aumenta en forma porcentual con la vejez.

Los anexos participan en este proceso general de 
cambios. La glándula sebácea disminuye su actividad, 
esto origina parte del complejo de piel xerótica propia del 
anciano. El sebo elaborado también cambia en su com-
posición, con predominio de la producción de colesterol 
y escualeno.

La glándula sudoripara ecrina muestra vacuolización 
de las células y de modo funcional sufre un retardo en su 
capacidad secretora, aunque una vez desencadenada la 
diaforesis, la cantidad producida es igual a la de los jóve-
nes. En las glándulas apocrinas disminuye el contenido de 
glucógeno y se considera como un estigma de la senilidad, 
la pérdida del olor axilar sexual. A partir de los 70 años 
de edad, se reduce la velocidad media de crecimiento del 
pelo y desaparece en ciertas áreas mientras que en otras 
(cejas, fosas nasales, dorso de nariz) se manifiesta aumento, 
a veces muy acentuado. Al respecto existen influencias 
hormonales, sexuales y hereditarias muy claras.

En cuanto a las uñas, se tornan opacas, amarillentas, se 
pueden engrosar de modo excesivo y su tasa de crecimien-
to desciende. La desaparición de la lúnula y acentuación 
de las estriaciones longitudinales (onicorrexis), así como 
un mayor grado de fragilidad, son otros cambios propios 
de la edad senil.

Por otro lado, la hipodermis muestra una progresiva 
desaparición del tejido graso que en forma conjunta con los 
tabiques conjuntivos atrofiados, contribuye a la formación 
de las arrugas, en apariencia condicionados por el aplana-
miento de la zona divisoria dermohipodérmica, aunada 
con el ya mencionado aplanamiento dermoepidérmico. 
Desde el punto de vista funcional, las alteraciones seniles 
se pueden resumir de la siguiente forma: el pH se hace 
ácido y a la vez se disminuye la resistencia ante los álcalis 
y la capacidad de neutralizar ácidos. Los componentes de 
la capa córnea se hacen más hidrosolubles y disminuye la 
capa de grasa superficial.

La dermis se adelgaza con reducción de vascularidad 
y de la capacidad de biosíntesis de fibroblastos, lo que 
contribuye a la aparición de úlceras por presión. La habi-
lidad de emitir calor se altera, el tono vascular disminuye 
y la producción de sudor por las glándulas alteradas ayuda 
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a los cambios en la termorregulación. La sensibilidad en 
especial en las extremidades inferiores cambia por la dis-
minución de los corpúsculos de Meissner y los cambios 
en la vibración por los corpúsculos de Pacinian.

Hay varios de los cambios que parecen ser reversibles 
bajo la aplicación de tretinoína (ácidos retinoicos), ya que 
reaparecen capilares, se vuelve a depositar matriz proteica, 
colágeno y elastina.

HOMEOSTASIS

Conforme el ser humano avanza en edad, los procesos de 
regulación homeostáticos tienden a ser menos eficaces, 
esto corresponde a una respuesta inferior a la presentada 
en otras edades ante los estímulos del ambiente, el equi-
librio funcional es más sensible en la mayor parte de los 
órganos y sistemas.

Regulación de la presión arterial

Los cambios que se originan en el sistema cardiovascular 
imposibilitan al cuerpo para mantener una regulación 
de la presión arterial ideal. Asimismo, las personas que 
en la vejez tienen hipertensión arterial están en mayor 
riesgo de presentar cuadros de hipotensión. Los factores 
involucrados son varios: la sensibilidad disminuida de los 
barorreceptores y la capacidad ventricular baja reducen 
la habilidad compensatoria. También afectan los cambios 
que se producen en la función de reabsorción de sodio por 
el riñón y asimismo, en el sistema renina-angiotensina-al-
dosterona. La disminución de respuesta, por reducción, de 
los receptores � adrenérgicos (defectos en el posreceptor) 
contribuye a la reducción en la actividad del receptor en 
la producción de adenosina monofosfato cíclico (AMPc).

Lo anterior favorece que los cuadros de hipertensión 
o hipotensión arterial se presenten con mucha facilidad y 
ante eventos pequeños de descompensación.

Regulación de la temperatura

Ello alude a los cambios que resultan de la disminución 
en la producción de calor, el decremento en la masa cor-
poral, la disminución de la actividad muscular, la menor 
eficiencia del cuerpo en la diaforesis y la baja de 50% en 
la termogénesis inducida por glucosa. También se refiere 
a la respuesta vasomotora lenta, como es el caso de la 
vasoconstricción ante el frío, o la diaforesis ante las altas 
temperaturas.

Cuando se presentan alteraciones que por lo general 
cursan con fiebre, como las infecciones, en los ancianos 
es menos claro este signo y es posible que no se eleve la 
temperatura. Asimismo, en caso de insolación el organismo 
es menos hábil para controlar la temperatura y los golpes 
de calor son más frecuentes. Por ello las alteraciones de la 
temperatura corporal se ven con mayor frecuencia.

Regulación de líquidos corporales

Para mantener el volumen y la composición de los líqui-
dos requeridos, el organismo necesita de una regulación 

precisa del agua y de los electrólitos, se requiere de un 
buen funcionamiento renal, de la ingestión de agua y sal 
adecuada. La vasopresina y la aldosterona son importantes, 
debido a que el volumen de filtrado glomerular apropiado 
depende de las dos hormonas.

La secreción de vasopresina está regulada, tanto por 
hormonas centrales como por la alta osmolaridad y la 
hipovolemia.

Las alteraciones en el anciano se reducen esencial-
mente a la dificultad de excreción de agua y a la retención 
de sodio.

Lo anterior favorece que la persona anciana tienda a 
retener líquidos con mayor facilidad, de la misma manera, 
la sensibilidad del riñón a los fármacos es un factor preci-
pitante de estados de edema, donde es necesario ayudar o 
forzar al órgano a trabajar con la inducción de diuréticos. 
Por otro lado, las modificaciones electrolíticas se presen-
tan ante pequeños cambios fisiológicos, la hiponatremia 
y la hipopotasemia se observan con mayor frecuencia en 
el anciano.

BARRERAS DE DEFENSA

La piel y las mucosas son las primeras barreras contra 
las infecciones. La piel funciona en este sentido gracias 
a la humedad, la acidez de la superficie, así como por la 
secreción de las glándulas ecrinas. Las mucosas defienden 
al cuerpo gracias a la producción de moco, donde quedan 
atrapados los microorganismos, que serán removidos por 
el movimiento ciliar.

Las alteraciones de la piel que se observan en el enve-
jecimiento, así como derivadas de complicaciones secunda-
rias a enfermedades generales como la diabetes mellitus o 
escaras, facilitan la entrada de bacterias al organismo. En las 
mucosas se observa una disminución de los movimientos 
ciliares, sobre todo en el aparato respiratorio, lo que facilita 
las infecciones en este tracto. A nivel de vías urinarias, y 
en especial en la mujer, la disminución de estrógenos y los 
cambios en los glucoaminoglucanos alteran los mecanis-
mos de adherencia, esto facilita las infecciones vesicales y 
la pielonefritis de manera secundaria, están relacionadas 
a las patologías obstructivas (hipertrofia prostática en el 
hombre, litiasis, entre otras).

La disminución de la respuesta inmunitaria explica el 
aumento en la prevalencia de enfermedades infecciosas en 
la vejez, así como de neoplasias y enfermedades autoin-
munitarias. La respuesta humoral disminuida, sobre todo 
en los linfocitos T (CD8), y la alteración en la respuesta 
proliferativa de antígenos, son el principal defecto en la 
inmunidad mediada por células.

ACTIVIDAD FÍSICA  
EN EL ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento produce como proceso normal cambios 
en la habilidad para adquirir o eliminar oxígeno en los 
tejidos corporales, se reduce el movimiento de la caja to-
rácica y se acompaña de una fuerza muscular disminuida. 
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Los cambios en el balance perfusión-ventilación reducen 
la saturación de oxígeno arterial. La fuerza de eyección 
cardiaca y el aumento en la resistencia periférica, aunados a 
la baja de masa corporal, contribuyen a que la capacidad de 

la persona de 70 años de edad sea de 50%, en comparación 
con la del joven de 20 años. Existen algunas excepciones 
de personas que a los 75 años son capaces de realizar es-
fuerzos impresionantes como podría ser correr el triatlón.
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 INTRODUCCIÓN

Las características especiales del paciente anciano, en el 
que influyen tanto los aspectos intrínsecos propios del 
envejecimiento y la particular forma de presentación de 
la enfermedad, requieren la aplicación de un sistema de 
valoración especial.

La evaluación geriátrica se utiliza para describir las 
condiciones clínicas del paciente anciano, a través de una 
historia clínica tradicional y una evaluación física, que hace 
una diferencia estructural con otros modelos de atención. 
Consiste en valorar la función física, mental y social del 
paciente, de su cuidador y de su entorno, con la finalidad 
de planear de manera adecuada los cuidados y evitar las 
complicaciones. La evaluación geriátrica puede mejorar la 
precisión diagnóstica, permite planear los servicios médi-
cos, terapéuticos y sociales de forma más eficaz, asegura 
el seguimiento del impacto del tratamiento médico y los 
servicios sociales, así como la precisión en la predicción 
del resultado.

El equipo en la evaluación geriátrica debe ser interdis-
ciplinario donde el trabajador social, enfermeras, médicos, 
fisioterapeutas, psicólogos, terapistas ocupacionales, odon-
tólogos y nutriólogos formen un equipo cordial, comuni-
cativo e imparcial donde cada experto en su área participe 
en la meta diagnóstica y terapéutica del paciente anciano.

Este capítulo tiene como finalidad explicar paso a paso 
cómo llevar a cabo la evaluación clínica en los pacientes 
ancianos, misma que podría aplicarse en un medio hospi-
talario, en la comunidad, asilos o en unidades de cuidados 
prolongados.

OBJETIVO

La valoración del anciano tiene como objetivo el proceso 
diagnóstico, cuantificar en términos funcionales las capa-

cidades y los problemas médicos, mentales y sociales del 
anciano con la intención de elaborar un plan de promo-
ción, prevención, atención, rehabilitación o ambos, según 
corresponda. La evaluación geriátrica deberá hacer énfasis 
en la búsqueda de:

1. Enfermedades relevantes.
2. Toda la medicación actual, efectos e indicaciones.
3. Síntomas actuales y su impacto en la funcionalidad.
4. Cambios de vida recientes y planeados.
5. Medición objetiva del estado funcional.
6. Medición objetiva del estado mental.
7. Estado emocional y motivación personal.
8. Medición objetiva de la marcha y el equilibrio.
9. Medición objetiva del estado nutricional y necesida-

des.

Además debe incluir información sobre: 

10. Situación familiar y posibilidad de apoyo.
11. Situación actual del cuidador, su actividad y proble-

mas.
12. Potencial de rehabilitación y pronóstico
13. Rastreo preventivo y mantenimiento de la salud.
14. Actividades que promuevan la salud.
15. Qué profesionales de la salud deben involucrarse.

Los beneficios resultantes de la evaluación geriátrica son:

1. En el proceso de atención y cuidados: generar nuevos 
diagnósticos y reconocer problemas antes no recono-
cidos. 

2. Al egreso de los pacientes hospitalizados: mejores 
resultados en la evaluación del estado funcional y 
evaluación cognitivo/afectiva.

3. En la utilización de instituciones: mejor ubicación en 
asilos y residencias, así como reducción en los días de 
estancia.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México
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4. En la utilización y costos de servicios de salud: mayor 
uso de atención en domicilio, reducción en la utiliza-
ción de servicios hospitalarios y disminución en los 
costos de atención médica.

5. Mejorar la supervivencia del anciano.
6. Intentar reducir el número de medicamentos.

La geriatría pone más énfasis en la evaluación como 
precursora del tratamiento. En EUA, varias instituciones 
de salud han subrayado la importancia de determinar 
la situación médica, psicológica, social, económica, am-
biental, así como el aspecto más importante conservar su 
independencia y estabilidad psicológica. La declinación 
funcional en los ancianos puede ser lenta, progresiva y 
también es posible que sea tan sutil que los familiares y 
médicos no detecten lo que está sucediendo.

Al efectuar una evaluación geriátrica se podrá obte-
ner indicios útiles a partir de algunas circunstancias en 
la consulta:

a) ¿El paciente vino solo o con un miembro de su familia? 
A menudo, los miembros de la familia se muestran pre-
ocupados porque el paciente se ha vuelto olvidadizo, 
inactivo, deprimido o incapaz de vivir solo, conducir 
un automóvil o caminar fuera de casa.

b) ¿Por qué acude al consultorio? Los parientes suelen 
responder a las preguntas por el paciente cuando consi-
deran que éste padece demencia o depresión. También 
es posible que el paciente y su familia proporcionen 
diferentes versiones del motivo de la consulta, y sus 
respuestas permiten ver cómo cada uno de ellos ve el 
problema y cómo se ven entre sí.

c) ¿Cuál es el motivo de la consulta? Los padecimientos 
crónicos o las enfermedades no diagnosticadas pueden 
ser responsables de la declinación física o intelectual. 
Reconozca las prioridades del paciente, puede ser im-
portante tratar el dolor de las articulaciones antes de 
iniciar el tratamiento de otras alteraciones.

d) ¿El paciente ha perdido peso o parece estar desnutri-
do? Pregunte: “¿Qué comió ayer?” “¿Ha perdido peso 
en el último año?” revise la cavidad bucal porque la falta 
de dientes o el mal estado de ellos, las enfermedades 
de las encías o de las dentaduras postizas mal ajustadas 
dificultan la alimentación adecuada.

e) ¿El anciano puede caminar solo o necesita ayuda? El 
hecho de observar al paciente caminar, sentarse, levan-
tarse de una silla, subir o bajar de la mesa de exploración 
o utilizar escaleras puede señalar problemas ortopédicos 
o neurológicos obvios. Esto puede ser indicio de pérdida 
de la condición física.

f) ¿Qué tipo de medicamentos está tomando el paciente? 
Para permanecer al tanto de los fármacos que los pa-
cientes ancianos toman, pida que lleven al consultorio 
una bolsa que contenga todos los medicamentos que 
estén tomando. Algunos médicos consideran que esto 
debe repetirse en cada consulta. Formule preguntas 
acerca del consumo de bebidas alcohólicas, tabaco o 
toxicomanías. 

Estado funcional

“El punto central” en la evaluación geriátrica. El estado 
funcional se encuentra por lo común afectado en el pa-
ciente anciano, donde causas potenciales incluyendo los 
cambios relacionados con la edad, factores sociales y la 
propia enfermedad podrían contribuir a su deterioro. 

La observación directa de la funcionalidad es el 
método más exacto para la evaluación funcional; sin em-
bargo, suele ser impráctico para los modelos de atención 
médica, por lo tanto, es poco utilizado. En la actualidad 
el autoinforme de las actividades básicas de la vida diaria 
(ABVD) y las actividades instrumentadas de la vida diaria 
(AIVD) se utiliza para observar funcionalidad, no es tan 
exacto comparado con la observación directa y debe co-
rroborarse si es posible por un informante, acompañante 
o cuidador. El objetivo de obtener información específica 
sobre la declinación funcional puede orientar a determinar 
las necesidades, cuidados de salud médicos o quirúrgicos 
(p. ej., reemplazo quirúrgico de rodilla o terapia de reha-
bilitación) especiales para el anciano.

El decline funcional en AIVD por ejemplo, podría 
ser un signo temprano de depresión, demencia, riesgo de 
caídas, incontinencia, deterioro visual y otras enfermeda-
des como arterial coronaria, si no se encuentra una causa 
reversible para este deterioro funcional. La pérdida de la 
funcionalidad en ABVD es signo frecuente de empeo-
ramiento de una enfermedad o combinado al impacto 
de la comorbilidad o un estado terminal; sin embargo, 
muchas personas ancianas con deterioro funcional para 
ABVD pueden estar en casa con servicios apropiados, o 
en asilos donde se pueda ofrecer asistencia de acuerdo a 
las necesidades de éstos.

La evaluación funcional incluye tres dominios: 

• Actividades básicas de la vida diaria ABVD.
• Actividades instrumentadas de la vida diaria AIVD. 
• Movilidad.

Existen algunos aspectos a tomarse en cuenta; la evalua-
ción funcional no es sólo dominio de los profesionales de 
salud, es decir, antes de evaluarlo se deberá interrogar sobre 
lo normal o anormal para él o ella en cuanto a su función 
social, ya que algunas familias encuentran discrepancias 
entre lo normal o anormal en el envejecimiento o en el 
sujeto y se podrían ocultar problemas médicos.

¿QUÉ ES EVALUACIÓN FUNCIONAL?

La valoración funcional es el proceso que se utiliza para 
recoger información sobre la capacidad del anciano de 
llevar acabo sus actividades habituales de manera indepen-
diente; es la evaluación de cómo el anciano se maneja día 
a día y quizás el desarrollo de estrategias para conservar 
su calidad de vida.

Una valoración funcional adecuada debe incluir 
ABVD (bañarse, vestirse, alimentarse, trasladarse, conti-
nencia-aseo); y AIVD (labores del hogar como cocinar, 
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lavar ropa y limpieza; actividades relacionadas con la 
utilización de transporte y compras; y actividades cognos-
citivas que incluyen manejo del dinero, cuentas, uso del 
teléfono, administración de medicamentos); las cuales son 
necesarias para la supervivencia de un individuo solo, en 
la comunidad y en su medio. El tercer dominio incluye la 
capacidad de movilidad, y se refiere a la funcionalidad de 
las extremidades inferiores para moverse, en esta área se 
evalúan: marcha, paso, balance de pie y sentado, así como 
la habilidad para trasladarse y subir escalones, esta parte de 
la evaluación puede incluir la fuerza y resistencia muscular, 
así como el tipo de paso (cuadro 3-1).

Existen numerosos instrumentos para la evaluación 
funcional:

Actividades básicas de la vida diaria (ABVD):
• Método de Katz (Katz et al., 1963).
• Índice de Barthel (Mahoney, Barthel, 1950); es el ins-

trumento de medición de las ABVD más usado por la 
mayoría de los autores británicos y recomendado por 
la Sociedad Británica de Geriatría.

Actividades instrumentadas de la vida diaria (AIVD):
• Escala geriátrica de Lawton y Brody (Lawton, Brody, 

1969); se utiliza en todo el mundo y en múltiples es-
tudios siguiendo el marco conceptual de funcionalidad.

Movilidad: 

Desempeño físico:
• SPPB (short physical performance battery) o prueba 

corta de desempeño físico. (Guralnik, 2007). 

Equilibrio, movimiento y marcha cronometrada:
• Tinetti (Tinetti , 1939).
• Escala de Rosow-Breslau. (Rosow, Breslau, 1966).
• Marcha cronometrada.

Discapacidad:

• Índice de Nagi (Nagi, 1965).

ACTIVIDADES BÁSICAS  
DE LA VIDA DIARIA

Índice de Katz

Creado en 1958 por Sidney Katz et al., en The Benja-
mín Rose Hospital (un hospital geriátrico y de enfermos 
crónicos de Cleveland, Ohio, EUA) los cuales estudia-
ron la habilidad funcional en un grupo de pacientes 
con fractura de cadera y a partir de esto formularon un 
instrumento para evaluar el pronóstico del anciano ante 
una enfermedad crónica o aguda, así como los resultado 
de un tratamiento determinado, el instrumento evalúa 
las capacidades de la persona para cubrir sus necesidades 
básicas de la vida diaria.

El índice de Katz es el instrumento más apropiado 
para evaluar el estado funcional del anciano para desempe-
ñar las actividades de la vida diaria en forma independien-
te. Los médicos usan la escala para detectar problemas en 
el desempeño de estas actividades y planificar la atención 
en forma acorde. El índice clasifica la suficiencia del des-
empeño en las seis funciones de: bañarse, vestirse, asearse, 
transferencia, continencia de esfínteres y alimentación en 
términos de independencia-dependencia agrupándolas a 
continuación en un solo índice (A J Cruz et al., 2006). 

A los individuos se les asigna un sí/no respecto a la 
independencia para cada una de las seis funciones. En 
cuanto al modo de aplicación puede llevarse a cabo por 
un evaluador médico, enfermera o trabajadora social. El 
tiempo de aplicación es de 20 min y es necesario recibir 
entrenamiento. El concepto de independencia en este 
índice es distinto al de otras escalas. Se considera indepen-
diente a una persona que no precisa ayuda o utiliza ayuda 
mecánica y dependiente a aquella que necesita ayuda 
de otra persona, incluyendo la mera supervisión de la 
actividad. Si una persona no quiere realizar una actividad 
o no la realiza se considera dependiente aunque pudiera 
hacerla en teoría. Se basa en el estado actual de la persona 
y no en la capacidad de realizarla (A J Cruz et al., 2006).

Validez y confiabilidad. En los 35 años desde que 
se desarrolló el instrumento, ha sido modificado y sim-
plificado y se han usado diferentes enfoques respecto a 
puntajes. Sin embargo, su utilidad para evaluar el estado 
funcional en la población de mayor edad se ha demostrado 
en forma constante.

Fortalezas y limitaciones. A pesar de que el índice 
Katz (ABVD) es sensible a los cambios en el estado de sa-
lud declinante, la escala es limitada respecto a su capacidad 
para medir pequeños incrementos en los cambios que se 
observan en la rehabilitación de los adultos mayores, (esto 
deberá seguirse por una evaluación geriátrica completa 
cuando es apropiado). El índice Katz es muy útil para la 
creación de un lenguaje común acerca del funcionamien-
to del individuo entre todo el equipo involucrado en la 
atención del anciano.

Cuadro 3-1. Tres componentes de la funcionalidad

1. Actividades básicas de la vida diaria:
      • Bañarse
      • Vestirse
      • Movilizarse
      • Continencia
      • Alimentarse

2. Actividades instrumentales de la vida diaria:
      • Uso de transporte
      • Ir de compras
      • Emplear el teléfono
      • Control de fármacos
      • Capacidad para realizar las tareas domésticas
          – Lavar la ropa, cocinar, limpieza del hogar
      • Hacer compras y manejo del dinero

3. Marcha y equilibrio
      • Pasos, balance
      • Habilidad para subir escaleras
      • Fuerza y resistencia muscular

Kalache A, Kickbusch I: “A global strategy for healthy ageing.” World 
Health 1997;4:4-5. (jul-ago).
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Lenguaje: Existe una versión única publicada en 
inglés. Sin embargo, se ha traducido al español, francés, 
portugués y más idiomas. 

Población: población geriátrica en asilos, hospitales o 
en la comunidad (cuadro 3-2).

Índice de Barthel

En 1965, Mahoney y Barthel, publicaron el índice de 
Barthel (cuadro 3-3), el cual consta de 10 parámetros: 
alimentación, baño, vestido, aseo personal, deposición, 
micción, uso de retretes, traslado en silla de ruedas a 
la cama, deambulación y escalones. Cada uno de ellos 
mide la capacidad de la persona para su independencia o 
dependencia. La puntación máxima de independencia es 
de 100 y la de máxima dependencia es de 0. Los cambios 
se producen de 5 en 5, pues no es una escala continua. En 
1993 se publicó su traducción al español. Al inicio el índice 
de Barthel se evaluó mediante observación directa, luego 
se generalizó para la obtención verbal de la información, 
de manera directa del individuo o bien directamente a 
través de su cuidador principal; ambos métodos ofrecen 
confiabilidad (Mahoney, Bartel, 1965).

El tiempo medio requerido en su aplicación es de 
5 min. Una gran ventaja del índice de Barthel es que 
permite estudiar y analizar no sólo la puntuación global, 
sino también cada una de las 10 actividades medidas. Los 
parámetros de continencia, transferencia y movilidad han 
demostrado tener gran poder de predicción de fragilidad.

Para facilitar su interpretación, los resultados pueden 
agruparse en categorías: 

• Dependencia importante (menor de 45).
• Dependencia moderada (45 a 60).
• Dependencia leve (igual o mayor de 65). 

Estudios previos han demostrado que un índice de Bar-
thel menor de 25 al ingreso hospitalario se correlaciona 
con un aumento de la mortalidad a los 15 días y a los seis 
meses después de una enfermedad cerebrovascular. Es de 
fácil aplicación; es un poco más sensible a los cambios en 

la funcionalidad, comparado con el índice de Katz, éste 
provee más información acerca de la movilidad, es un buen 
parámetro para ofrecer un plan terapéutico específico de 
rehabilitación (Mahoney, Bartel, 1965).

ACTIVIDADES INSTRUMENTADAS  
DE LA VIDA DIARIA (AIVD)

Índice de Lawton y Brody

Existen numerosas escalas de medición de AIVD. La más 
recomendada y usada es la Escala del Centro Geriátrico 
de Filadelfia de Lawton (cuadro 3-4). Consta de ocho 
parámetros: uso de teléfono, realización de compra, pre-
paración de comida, cuidado de la casa, lavado de ropa, 
uso de medios de transporte, manejo de medicamentos 
y de asuntos económicos. Se les asigna un valor numérico 
1 (independiente) o 0 (dependiente). La puntación final 
es la suma del valor de todas las respuestas. Oscila entre 0 
(máxima dependencia) y 8 (independencia total).

La escala de Lawton es útil para detectar los primeros 
grados de deterioro funcional en los ancianos que viven 
en sus domicilios e institucionalizados. Esta escala se 
recomienda para la evaluación del adulto mayor que se 
considera en un nivel de fragilidad, ya sea por una enfer-
medad crónica o por estar recuperándose de un periodo 
de inmovilidad. 

Validez y confiabilidad. La validación se realizó en 
una mayor es de 65 años de edad, ambulatorios o ins-
titucionalizados incluyó: validez concurrente entre tres 
instrumentos; la escala médica de clasificación física, el 
cuestionario del estado mental y la escala de ajuste del 
comportamiento, que es de adaptación intelectual, per-
sonal, así como de comportamiento social.

El instrumento ha sido modificado y adaptado con 
diferentes enfoques respecto a puntuación. Sin embargo, 
su utilidad para evaluar el estado funcional de las personas 
para el desempeño de las actividades más complejas de la 
vida diaria se ha demostrado de manera constante. Existen 

Cuadro 3-2. Escala de Katz para actividades básicas de la vida diaria

Independiente

No Sí

1. Baño (con esponja, en bañera o ducha) No necesita ayuda o la necesita sólo para bañarse una parte del cuerpo

2. Vestido Prepara las prendas y se viste sin ayuda, excepto para anudarse los zapatos

3. Aseo Va al cuarto de baño, usa el WC, se arregla la ropa y vuelve sin ayuda (puede emplear 
un bastón o un andador para soporte, y utilizar una cuña u orinal por la noche

4. Desplazamiento Entra, sale de la cama y la silla sin ayuda (puede utilizar bastón o andador

5. Continencia Controla el intestino y la vejiga totalmente (sin “accidentes” esporádicos)

6. Alimentación Se alimenta a sí mismo sin ayuda (excepto para cortar la carne o extender la man-
tequilla en el pan

Puntuación ABVD total_______(número de respuestas “sí” entre un total posible de 6)
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Cuadro 3-3. Índice de Barthel para actividades básicas de la vida diaria

Alimentación

10

5

0

Independiente. Capaz de utilizar cualquier instrumento. Come en un tiempo razonable
Ayuda. Necesita ayuda para cortar la carne, el pan, untar mantequilla, pero es capaz de comer solo
Dependiente. Depende de otra persona para comer

Baño

5

0

Independiente. Se baña completo en ducha o baño. Entra y sale del baño sin ayuda, ni ser supervisado
Dependiente. Necesita ayuda o supervisión

Vestido

10

5

0

Independiente. Es capaz de quitarse y ponerse la ropa, amarrarse los zapatos, abotonarse y colocarse otros complementos, 
sin necesitar ayuda
Ayuda. Necesita ayuda, pero al menos  realiza la mitad de las tareas en un tiempo razonable sin ayuda
Dependiente. Necesita ayuda para la mayoría de las tareas

Aseo personal

10

0

Independiente. Se lava cara, manos y dientes. Se afeita y peina
Dependiente. Necesita alguna ayuda para alguna de estas actividades

Control de heces

10

5

0

Continente. No presenta episodios de incontinencia. Si necesita enemas o supositorios, se arregla solo
Incontinente ocasional. Episodios ocasionales o necesita ayuda para usar enemas o supositorios
Incontinente. Más de un episodio por semana

Control de orina

10

5

0

Continente. No presenta episodios de incontinencia. Si necesita sonda o colector, atiende sólo a su cuidado
Incontinente ocasional. Episodios ocasionales. Necesita ayuda en el uso de sonda o colector
Incontinente. Episodios de incontinencia frecuentes más de una vez en 24 h Incapaz de manejarse solo una sonda o colector 

Uso de retrete

10

5

0

Independiente. Usa el retrete o taza de baño. Se sienta, se levanta solo o con barras Se limpia y se pone la ropa solo
Ayuda. Necesita ayuda para mantener el equilibrio, limpiarse o ponerse y quitarse la ropa
Dependiente. Necesita ayuda completa para el uso del retrete o taza de baño

Traslado sillón-cama

15

10

5

0

Independiente. No necesita ninguna ayuda. Si usa silla de ruedas, lo hace de forma independiente
Mínima ayuda. Necesita una mínima ayuda o supervisión
Gran ayuda. Es capaz de sentarse, pero necesita mucha asistencia para el traslado
Dependiente. Requiere de dos personas o una grúa de transporte, es incapaz de permanecer sentado

Desplazamiento

15

10

5

0

Independiente. Puede andar 50 m o su equivalente en casa sin ayuda ni supervisión. Puede utilizar cualquier ayuda mecánica, 
excepto un andador. Si utiliza prótesis, puede ponérsela y quitársela solo 
Ayuda. Puede caminar al menos 50 m, pero necesita ayuda o supervisión por otra persona, o utiliza andador
Independiente silla de ruedas. Propulsa su silla de ruedas al menos de 50 m sin ayuda ni supervisión
Dependiente. No camina solo o no propulsa su silla solo

Escaleras

10

5

0

Independiente. Sube o baja escaleras sin supervisión, aunque use barandilla o instrumentos de apoyo
Ayuda. Necesita ayuda física o supervisión para subir o bajar escaleras
Dependiente. Es incapaz de subir o bajar escaleras, requiere de ascensor o de ayuda completa

varios tipos de validez y en el caso de la escala de AIVD se 
ha confirmado que su validez es de relevancia en el con-
texto clínico, para focalizar y planificar servicios de salud 
y para evaluar los mismos. Permite detectar de manera 
precoz el plan terapéutico y determinar la necesidad de 
un cuidador. El evaluador puede ser un profesional de la 
salud, trabajadora social, enfermera, entre otros. El tiempo 
de aplicación es de alrededor de 5 min. El entrenamiento 
requiere de una sesión de medio día para la evaluación de 
tres aspectos: presentación, observación, discusión antes 
y después de la apreciación. La descripción: se obtiene 
de la información del paciente si éste tiene sus funciones 

cognoscitivas conservadas; de otra manera mediante el 
personal de la institución o de sus familiares.

Fortalezas y limitaciones. El principal inconveniente 
de la escala de AIVD radica en su énfasis en tareas que en 
forma habitual han sido aprendidas y practicadas por las 
mujeres urbanas, siendo esto un obstáculo cuando se aplica 
a los ancianos hombres o a los ancianos en áreas rurales, 
donde las actividades instrumentales de supervivencia 
tienen variaciones importantes. La escala puede y debe 
adaptarse para que refleje de manera más fiel el tipo de 
actividad que los ancianos consideran indispensables para 
poder vivir en forma independiente en áreas rurales o 
semirrurales. 
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Cuadro 3-4. Escala de actividades instrumentales de la vida diaria de Lawton y Brody

A) Usted puede preparar sus propios alimentos:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede preparar ningún alimento

2
1
0

B) Usted puede hacer quehacer/trabajo o reparaciones a la casa:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede hacer ningún trabajo de casa

2
1
0

C) Usted puede lavar su ropa:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede lavar nada

2
1
0

D) Usted puede tomar sus medicinas:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede tomar medicinas sin ayuda

2
1
0

E) Usted puede ir a lugares distantes (no caminando), usando transportes:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede transportase sin ayudas especiales

2
1
0

F) Usted puede ir a comprar lo necesario para la casa (mercado, supermercado):
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede ir a comprar en absoluto

2
1
0

G) Usted puede manejar su dinero:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede manejar su dinero

2
1
0

H) Usted puede usar el teléfono:
     1. Sin ayuda
     2. Con alguna ayuda
     3. No puede usar el teléfono

2
1
0

Puntuación final (máximo total de 16)

Algunas preguntas pueden ser específicas para el sexo y deben modificarse por el evaluador. La puntuación máxima (16) debe calcularse en el contexto 
particular de cada paciente y sobre todo valorarse contra el desempeño previo

PRUEBAS DE DESEMPEÑO FÍSICO

Prueba corta de desempeño físico

La prueba corta de desempeño físico o Short physical 
performance battery (SPPB). Definición de las medicio-
nes del desempeño. Una medición objetiva del funciona-
miento físico es un instrumento de evaluación mediante 
el cual se le solicita al individuo que realice movimientos 
o actividades específicas, las cuales son evaluadas de 
una manera objetiva y normalizada empleando criterios 
predeterminados, que pueden incluir el recuento de las 
repeticiones o la medición cronometrada de la actividad, 
según sea el caso.

Se han elaborado dos grandes modelos teóricos de 
la trayectoria del desempeño físico que van desde la en-
fermedad hasta la discapacidad. El primero proviene de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) y va de la 

enfermedad a la deficiencia, a la discapacidad y termina 
en minusvalía. El segundo, que es el más utilizado por los 
geriatras e investigadores, sigue un recorrido que comienza 
en la enfermedad, pasa por la deficiencia y las limitaciones 
funcionales y termina en la discapacidad. 

La deficiencia se define como una disfunción combi-
nada con anomalías estructurales en sistemas corporales 
específicos, tales como el aparato locomotor o el cardio-
vascular. Las limitaciones funcionales son restricciones 
en el desempeño de actividades físicas y mentales, que 
incluyen la deambulación, agarrar y levantar objetos; 
estas reflejan alteraciones en habilidades que conforman 
los elementos fundamentales de las actividades diarias. 
Por último, la discapacidad es la dificultad para realizar 
las actividades de la vida diaria, y esto incluye no sólo el 
cuidado personal, sino también las tareas domésticas, el 
desempeño profesional y las actividades recreativas.

La prueba corta de desempeño físico (SPPB por sus 
siglas en inglés) (cuadro 3-5) fue creada para utilizarse 
en The Established Populations for Epidemiologic Studies of 
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the Elderly (conocido como estudio EPESE). Este estudio 
epidemiológico longitudinal fue financiado por el Instituto 
Nacional del Envejecimiento (NIA) de EUA y abarcó a 
varias poblaciones del territorio. 

Esta prueba tiene tres componentes. Primero, pruebas 
cronometradas de balance en posición de pie. Éstas se 
hacen en tres posiciones: pies paralelos, en semitándem 
y en tándem. El segundo componente es un recorrido a 
pie cronometrado de cuatro metros, y el último es el mo-

vimiento de levantarse de una silla, al inicio en un único 
intento y si la persona lo puede hacer se le pide que lo 
repita cinco veces lo más rápido posible (figura 3-1).

Se ha mantenido la información actualizada sobre el 
estado funcional de los pacientes en Iowa, EUA, (EPESE) 
en el año posterior a la evaluación del desempeño físico 
y sus actividades en el hogar. Las observaciones más sor-
prendentes son que a medida que mejora el desempeño, 
desciende el riesgo de ser recluido en un hogar de ancianos, 

Cinco repeticiones
Mide el tiempo requerido para

desarrollar cinco levantadas desde
una silla hasta una posición erguida
tan rápido como sea posible, sin el 

uso de sus brazos

Posición paralela
Pies juntos paralelos por 10 seg

Posición semi-tandem
El talón de un pie contra el lado del
dedo grande del otro pie por 10 seg

Posición tandem
Pies alineados, el talón con el dedo

grande por 10 seg

Mide el tiempo requerido para
recorrer 4 metros a un ritmo normal

(use el mejor de los dos tiempos)

10 seg (1 pt)

10 seg (+1 pt)

10 seg (+2 pt)
3 a 9.99 seg (+1 pt)

< 3 seg (+0 pt)

Pruebas de balance

Prueba de velocidad al caminar

Preprueba
Los participantes doblan sus brazos
contra su pecho y tratan de ponerse

de pie una vez desde su silla

Prueba de levantarse de la silla

Capaz

Vaya a la prueba de velocidad
al caminar 4 metros.

Vaya a la prueba de velocidad
al caminar 4 metros.

< 4.82 seg
4.82 a 6.20 seg
6.21 a 8.70 seg
> 8.7 seg
No pudo

4 pt
3 pt
2 pt
1 pt
0 pt

< 11.19 seg
11.20 a 13.69 seg
13.70 a 16.69 seg
> 16.7 seg
> 60 seg No pudo

4 pt
3 pt
2 pt
1 pt
0 pt

< 10 seg (0 pt)

< 10 seg (+0 pt)

No pudo
Pare (0 pt)

1

2

3

1m 2m 3m 4m

Cinco repeticiones
Mide el tiempo requerido para

desarrollar cinco levantadas desde
una silla hasta una posición erguida
tan rápido como sea posible, sin el 

uso de sus brazos

Capaz

Cuadro 3-5. Pruebas de balance
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de manera que quienes obtuvieron puntuaciones de 11 o 
12 registraron tasas muy bajas de admisión en asilos para 
ancianos en comparación con las personas que obtuvieron 
puntuaciones más bajas.

Las personas no discapacitadas obtuvieron cuatro o 
más en la puntuación global. Se observa un gradiente muy 
claro de riesgo de presentar discapacidad para realizar 
actividades básicas de la vida diaria (ADL, por sus siglas 
en inglés) y un riesgo muy bajo en las personas cuyas 
puntuaciones fueron 10, 11 y 12. Se ha observado un gra-
diente del riesgo que se relaciona con la discapacidad para 
la movilidad, con valores inferiores de discapacidad para 
las personas con mejor puntuación en el desempeño físico.

Cuando se consideran las indicaciones, la proporción 
de individuos que permanecen sin discapacidad a los 
cuatro años encuentran un gradiente muy fuerte, con 
proporciones muy altas de personas que permanecen sin 
discapacidad entre quienes obtuvieron puntuaciones de 11 
y 12, tasas mayores de discapacidad en quienes obtuvieron 
valores bajos en la puntuación global. 

Esta situación es importante por dos razones: primero, 
porque demuestra que aun entre las personas mayores que 
no informan alguna discapacidad existe una amplia gama 
de funcionamiento físico el cual está relacionado con los 
resultados que se obtienen en cuanto a la discapacidad. 
La segunda razón importante es que este enfoque permite 
identificar a las personas sin discapacidad que se encuen-
tran en mayor riesgo de desarrollar alguna discapacidad 
física, buenos candidatos para intervenciones que tienen 
por objeto evitar la progresión del padecimiento.

El doctor Guralnik ha utilizado los indicadores de la 
EPESE para las limitaciones funcionales como resultados 
en diversos estudios; por ejemplo, pueden usarse para 
analizar los efectos de las enfermedades y deficiencias en 
los resultados funcionales. También se puede usar para eva-
luar las consecuencias funcionales de un factor de riesgo 
o de una intervención. En este caso, se puede observar el 
efecto libre de influencias ambientales, las cuales pueden 
incidir mucho en la discapacidad. Se ha demostrado que 
estas mediciones tienen buenas propiedades psicométricas, 
como sensibilidad, especificidad y capacidad de respuesta 
al cambio. No obstante, hay que tener en cuenta que su 
aplicación tiene la desventaja de que cuando se observan 
cambios en las mediciones de limitación funcional, puede 
ser difícil interpretar de manera exacta cómo se relacionan 
con los problemas de la vida cotidiana. Esta es un área que 
necesita más investigación.

ÍNDICE PARA EVALUAR LA MARCHA  
Y EL EQUILIBRIO

El movimiento es un componente esencial en la vida del 
adulto mayor, pues todos sus sistemas corporales funcio-
nan con mayor eficacia cuando está activo. La pérdida 
de capacidad de marcha y equilibrio son indicadores de 
alto riesgo para la salud del individuo. La inactividad y la 
inmovilidad resultan problemas comunes en la población 
adulta mayor de edad más avanzada. De ahí que sea im-

Medición de la
velocidad de la marcha

> 0.8 m/s < 0.8 m/s

Medición de la masa
muscular total

Medición de la
fuerza de prensión

Normal NormalBaja Baja

Ausencia de
sarcopenia

Ausencia de
sarcopenia

Sarcopenia

Persona de edad
avanzada (> 65 años)*

Figura 3–1. Algoritmo propuesto por el EWGSOP para detectar sarcopenia en personas adultas.
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portante fomentar la movilidad y cuando la situación lo 
indique hacer una evaluación del equilibrio y la marcha 
del adulto mayor.

Movilidad

La capacidad de las personas de edad para preservar su 
funcionalidad depende en buena medida de su motrici-
dad. La detección temprana de incapacidades en el área 
motriz posibilita la intervención de rehabilitación. El 
examen neuromuscular estándar suele ser insuficiente 
para identificar problemas en este nivel y se requiere la 
observación directa del desempeño motor.

Escala de Rosow y Breslau
En 1966, Rosow y Breslau desarrollaron la escala de 
Guttman para medir la capacidad funcional de las perso-
nas mayores, lo que ha demostrado ser adecuado para la 
investigación social del envejecimiento en la población. El 
análisis en la escala de Guttman está organizado de forma 
jerárquica, por lo que la afirmación a una pregunta impli-
cará respuestas positivas a otros elementos de la escala. 

La escala de Rosow y Breslau fue diseñada para exa-
minar la salud funcional con nivel de integración social. 
Rosow y Breslau estaban interesados   principalmente en 
la percepción de sus limitaciones de salud y el funciona-
miento social (Rosow y Breslau, 1966) del entrevistado. 
Su estudio, que es más sociológico que médico, incluye 
tres preguntas que producen seis categorías de respuesta 
(Rosow et al., 1966). 

Las respuestas son subjetivas y dan una puntuación 
productiva en la escala donde 3 mejor, 0 a 1 = peor (cua-
dro 3-6).

Equilibrio

Escala de Tinetti
Una evaluación clínica de la marcha debe incluir la obser-
vación del equilibrio utilizando la escala de Tinetti como 
guía (cuadro 3-7).

Para los pacientes que ya no son ambulatorios puede 
ser útil observar su capacidad para efectuar transferencias 
de la cama al sillón o al servicio sanitario y observar su 
balance en la posición de sentados.

Evaluación de la marcha

La marcha requiere para ejecutarse de:

• Integridad articular.
• Coordinación neuromuscular.
• Integridad de las aferencias propioceptivas, visuales y 

vestibulares.

Su deterioro es frecuente (una persona de cada cinco, 
mayores de 75 años de edad tienen algún tipo de dete-
rioro). Los afectados tienen un mayor riesgo de caer. La 
evaluación clínica debe incluir el interrogatorio acerca de 
caídas recientes y sus consecuencias y la ejecución de la 
prueba de marcha.

Existen diferentes escalas de actividades de la vida 
diaria de observación directa, su uso en la práctica diaria 
está muy limitado a estudios de investigación, ya que su 
realización consume bastante tiempo, y algunas de ellas se 
aplican en el estudio de pacientes con caídas y osteoartritis.

Pruebas breves de equilibrio y marcha que son extraí-
das de pruebas más extensas pueden mostrar alteraciones. 
Tenga en cuenta la siguiente evaluación cuya ejecución 
requiere unos segundos.

Prueba de la marcha cronometrada
Existe bibliografía que evidencia que las pruebas de mar-
cha cronometrada son indicadores útiles de movilidad 
funcional en personas mayores (Chris Worsfold, Janet M 
Simpson, 2001). Hay poco consenso sobre cómo deben 
realizarse estas pruebas; sin embargo, los parámetros de 
la prueba han sido revisados   y un procedimiento estándar 
para la gestión de los mismos en las personas mayores 
ha surgido. Esta prueba en la actualidad es muy útil, un 
caminar más lento se asocia con mayor probabilidad de 
discapacidad, inestabilidad postural y riesgo de caídas 
(Goldie et al., 1996). Guralnik et al., en 1994 encon- 
traron que velocidades lentas de marcha se asocian con 
mayores niveles de discapacidad y un mayor riesgo de 
mortalidad y de admisión en asilos de ancianos (Guralnik 
et al., 1994).

Al inicio se utilizaban las pruebas cronometradas de 
10 m; sin embargo, se llegó a la conclusión de que no eran 
lo suficiente útiles, pues requerían muchos espacio y los 
paciente se sentían inseguros, por lo cual, en la actualidad 
se utiliza una prueba cronometrada de menos metros  
(3 y 4 m). Al llevar a cabo esta prueba es importante redu-
cir cualquier temor por parte del paciente a la caída que 
se pudiera llevar a cabo en el proceso de la prueba. A tal 
fin los sujetos caminan por un corredor que se ajusta con 
cuidado para proporcionar ayuda si se sienten inestables 
(Chris Worsfold, Janet Simpson, 2001).

Preparación para la prueba

Es necesario acondicionar un área de 3 o 4 m según sea 
el caso, para llevar a cabo la prueba, en la pared se acon-

Cuadro 3-6. Escala de Rosow-Breslau (movilidad) 

Pregunta Sí No

Sube y baja las escaleras para llegar al siguiente piso

Es capaz de caminar 500 m

Realiza trabajo pesado en casa (p. ej., lavar paredes)

Total:____/3
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Cuadro 3-7. La evaluación de Tinetti para el equilibrio y la marcha

EVALUACIÓN DEL EQUILIBRIO

1. Equilibrio sentado

Se inclina o se desliza en la silla
Seguro y firme

= 0
= 1

2. Levantarse Incapaz si ayuda
Capaz, pero usa los brazos para ayudarse
Capaz de levantarse en el primer intento

= 0
= 1
= 2

3. Intentos de Levantarse Incapaz sin ayuda
Capaz, pero necesita más de un intento
Capaz de levantarse en el primer intento

= 0
= 1
= 2

4. Equilibrio inmediatamente después 

de ponerse de pie (primeros 5 s)

Inestable (oscila, mueve los pies, movimientos acusados del tronco)
Estable, pero usa un andador o bastón o se agarra de otros objetos para apoyarse
Estable sin andador, bastón ni ningún otro soporte

= 0
= 1
= 2

5. Equilibrio de un pie Inestable
Estable, pero ampliando la base de sustentación (talones separados más de 10 cm). Usa bastón 

andador u otras ayudas
No requiere ayuda ni ampliar la base de sustentación

= 0

= 1
= 2

6. Empujón (paciente en posición de 

firme con pies lo más juntos, el ex-

plorador empuja tres veces sobre el 

esternón del paciente)

Comienza a caer
Oscila, se agarra pero se estabiliza
Firme

= 0
= 1
= 2

7. Ojos cerrados (en posición de firme 

como el núm 6

Inestable
Firme

= 0
= 1

8. Giro de 360° Pasos discontinuos
Pasos continuos
Inestable
Estable

= 0
= 1
= 0
= 1

9. Sentarse Inseguro (calcula mal la distancia, se deja caes en la silla)
Usa los brazos o movimientos no suave
Seguro, movimiento suave

= 0
= 1
= 2

Total: 16

EVALUACIÓN DE LA MARCHA

10. Iniciación de la marcha (inmediata-

mente después decirle “adelante”

Cualquier duda o múltiples intentos para comenzar
Ausencia de dudas

= 0
= 1

11. Longitud y altura del paso a) Oscilación del pie derecho:
-No sobrepasa el pie izquierdo al dar el paso
-Sobrepasa el pie izquierdo al dar el paso
-El pie derecho no se separa totalmente del suelo al dar el paso
-El pie derecho se separa totalmente al da el paso

b) Oscilación del pie izquierdo:
-No sobrepasa el pie derecho al dar el paso
-Sobrepasa el pie derecho al dar el paso
-El pie izquierdo no se separa totalmente del suelo al dar el paso
-El pie izquierdo se separa totalmente al dar el paso

= 0
= 1
= 0
= 1

= 0
= 1
= 0
= 1

12. Simetría del paso Longitudes desiguales de los pasos derechos
Los pasos derecho e izquierdo parecen iguales

= 0
= 1

13. Continuidad del paso Paradas o discontinuidad entre los pasos
Los pasos parecen continuos

= 0
= 1

14. Camino (estimado en relación con 

las baldosas del suelo unos 30 

cm, observar excursión de un pie 

sobre unos 3 cm de recorrido)

Desviación pronunciada
Desviación leve/moderada o uso de ayuda para caminar
Recto sin ayuda para caminar

= 0
= 1
= 2

15. Tronco Oscilación pronunciada o uso de ayuda para caminar
No oscila, pero flexiona las rodillas o espalda o separa los brazos mientras camina
No oscila, no flexiona ni utiliza los brazos o ayuda para caminar

= 0
= 1
= 2

16. Estancia al caminar Los tacones casi tocan al caminar
Talones separados

= 0
= 1

Total: 12
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diciona con una línea de medición y un piso de superficie 
lisa. De preferencia se debe limitar el paso a otras personas 
con el fin de evitar distracciones. Se debe marcar con una 
franja el inicio y el final de la banda de medición.

Cerca de un metro de distancia y paralela a la banda 
de medición es necesario disponer de mesas y sillas, así 
como otros muebles de ejercicio a fin de ofrecer un apoyo 
continuo al paciente. 

Instrucciones iniciales para el paciente

El paciente debe permanecer sentado en una silla que 
esté cercana a la banda de medición antes de empezar 
la prueba.

Una vez ahí usted le dará las instrucciones: pronto va 
a ponerse de pie. Cuando usted está de pie diré: “ahora”. 
Entonces usted va a levantarse de la silla y a ritmo cómodo 
y sin prisas empezará a caminar. No se detenga hasta que 
haya alcanzado la otra silla. Puede usar ayuda para caminar 
o sostener la pared o los muebles, si así lo desea y lo hace 
de manera cotidiana. ¿Tiene claro lo que vas a hacer?

Medición

Lo más apropiado es utilizar cronómetros, deben revisar-
se cada 0.01 s para comprobar la exactitud de éstos. El 
tiempo comienza cuando la punta del primer pie cruza 
la primera franja vertical y se detiene cuando el talón del 
último pie cruza la segunda franja vertical. Los resultados 
de prueba cronometrada de 4 m serán evaluados con base 
en el punto de cohorte del SPPB mencionado al inicio. 

Índice de Nagi
Al igual que los demás presenta uno de los primeros 
marcos conceptuales estudiados sobre funcionalidad; sin 
embargo, este modelo ignora otros aspectos importantes 
en los pacientes ancianos como lo es el soporte social, la 
percepción de la salud y el grado de motivación que con-
tribuye al desarrollo del deterioro funcional, a pesar de esto 
el modelo de Nagi es aceptado por la OMS (cuadro 3-8).

 EVALUACIÓN NUTRIMENTAL

El estado nutricional es una condición dinámica que 
acompaña al ser humano durante toda la vida, el propio 
proceso del envejecimiento fisiológico, las alteraciones 
metabólicas y alimentarias, las enfermedades agudas y 
crónicas, el deterioro de las capacidades funcionales, la 
polimedicación y la situación socioeconómica influyen 
de alguna manera sobre él.

Los diferentes cuestionarios o instrumentos para va-
lorar el estado nutricional en su mayoría son complejos y 
extensos, factores que dificultan su uso para un diagnós-
tico temprano y por lo cual en la práctica habitual no se 
realizan (Bernal, Celis, 2008).

The Mini Nutricional Assessment: MNA, Nutrition in 
the Elderly. En su publicación de 1994 habla de la eva-
luación nutricional sistematizada, con énfasis en la inves-
tigación de los cambios nutricionales relacionados con el 
proceso del envejecimiento. Resaltando la importancia de 
un seguimiento del estado nutricional en forma transversal 
con respecto al tiempo.

ESCALA MÍNIMA DE EVALUACIÓN  
PARA EL PACIENTE GERIÁTRICO (MNA)

Editado en idioma inglés, pero existe una versión en 
francés disponible. Los autores se inspiraron en escalas 
anteriores para la evaluación del estado de nutrición como 
son: Nutritional Screening Initiative (“Public Awarenss 
Check- List”) y Subjective Global Assessment and the Prog-
nostic Nutricional Index. El objetivo de este instrumento 
es desarrollar una evaluación rápida y sencilla que permita 
detectar el riesgo de desnutrición en ancianos y facilitar 
el diagnóstico de apoyo nutricio.

Se aplica a la población anciana ambulatoria u hospi-
talizada. Puede ejecutarse por un evaluador nutriólogo(a), 
profesionista del área de salud, enfermeras o ambos. El 
tiempo de aplicación es de menos de 20 min. Este instru-
mento consta de varias partes (cuadro 3-9): mediciones 
antropométricas, evaluación global, encuesta dietética, 
evaluación subjetiva e indicadores bioquímicos.

• Cuatro indicadores antropométricos. Peso, talla, índice 
de masa corporal (IMC), circunferencia medio braquial 
y circunferencia de pantorrilla dan una puntuación 
máxima de 8 puntos, lo que permite conocer el estado 
estructural del paciente.

• Seis preguntas sobre la dependencia del paciente. Su 
movilidad, medicamentos, problemas psiquiátricos dan 
una puntuación máxima de 8 puntos, lo que permite 
conocer el estado funcional del paciente.

• Seis preguntas sobre la cantidad y calidad de la alimen-
tación, así como su modo de alimentación. Dan una 
puntuación máxima de 9, de tal manera que reflejan 
el consumo de alimentos del paciente y su modo de 
alimentación.

Cuadro 3-8. Índice de discapacidad de Nagi

¿Es el paciente es capaz de...?

Inclinarse, agacharse, arrodillarse (p. ej., recoger objetos) Sí No

 Levantar los brazos por arriba de los hombros Sí No

Escribir o manipular pequeños objetos (p. ej., monedas) Sí No

Empujar o jalar objetos (p. ej., silla) Sí No 

Levantar y cargar objetos de 5 kg o más Sí No

Total ____/5
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Cuadro 3-9. Evaluación nutrimental (MNA)

1. Índice de masa corporal

           0 = < 19
           1 = 19 < IMC < 21
           2 = 21 < IMC < 23
           3 = IMC > 23

2. Circunferencia media braquial

           0 = CMB < 21
           0.5 = 21 < CMB < 22
           1= CMB > 22

3. Circunferencia de pantorrilla

           0 = CP < 31
           1= CP >* 31

[ ]

[ ]

[ ]

12. ¿Consume usted?

           Una o más raciones de productos lácteos al día
Sí __ No__
           Una o dos raciones de leguminosas o huevo por semana
Sí __ No__
           Carne, pescado o aves diariamente
Sí __ No__

               0 = 0 o 1 afirmativo
               0.5 = 2 afirmativos
               1 = 3 afirmativos

[ ]

4. Pérdida reciente de peso (< 3 meses)

           0 = Pérdida > 3 kg
           1= No lo sabe
           2= 1 a 3 kg
           3 = No ha perdido peso

[ ] 13. ¿Consume usted dos o más raciones de frutas o verduras al día?

           0 = No
           1 = Sí

[ ]

5. ¿El paciente vive en su domicilio?

           0 = No
           1 = Sí

6. ¿Toma más de tres medicamentos al día?

           0 = Sí
           1= No

[ ] 14. ¿Ha perdido el apetito?

¿Ha comido menos por falta de apetito, problemas digestivos, 

dificultad para masticar o deglutir en los últimos tres meses?

           0 = anorexia grave
           1 = anorexia moderada
           2 = sin anorexia

[ ]

7. ¿En los últimos tres meses, ha sufrido alguna enferme-

dad aguda o situación de estrés psicológico?

           0 = Sí
           2 = No

[ ] 15. ¿Cuántos vasos de agua u otros líquidos consume al día? (café, 

leche, jugos, vino, entre otros)

           0 = < de 3 vasos
           0.5 = 3 a 5 vasos
           1 = > de 5 vasos

[ ]

8. Movilidad

           0 = de la cama al sillón
           1 = autonomía en el interior
           2 = sale del domicilio

[ ] 16. Forma de alimentarse:

           0 = Necesita ayuda
           1 = Se alimenta sólo con dificultad
           2 = Se alimenta sólo sin dificultad

[ ]

9. Problemas neuropsicológicos

           0 = demencia o depresión grave
           1 = demencia o depresión moderada
           2 = sin problemas psicológicos

[ ] 17. ¿El paciente se considera, así mismo, bien nutrido? (problemas 

nutricionales)

           0 = desnutrición grave
           1 = desnutrición moderada
           2 = ningún problema de nutrición

[ ]

10. ¿Úlceras o lesiones cutáneas?

           0 = Sí
           1 = No

11. ¿Cuántas comidas completas hace al día? (equivalente 

a dos platos y postre)

           0 = una comida
           1 = dos comidas
           2 = tres comidas

[ ] 18. En comparación con otras personas de su edad, ¿cómo considera 

usted su salud?

           0 = peor
           0.5 = no lo sabe
           1 = igual
           2 = mejor

[ ]

TOTAL       [ ]

Puntaje: < 17 = desnutrición, 17- 23.5 = riesgo de desnutrición, [[>]] 24 = normal*

* Puntaje propuesto correspondiente a la validación en población mexicana. Flores M. Gutiérrez-Robledo L, Llaca C, Romero K. Validation of a Spanish version of the MNA in 
a Mexican Population. In: Mini nutritional assessement (MNA): research and practice in the elderly. Vol 1 Nestlé nutrition workshop series. Vevey 1998.

• Dos preguntas sobre la percepción con respecto a su 
salud y a su estado de nutrición. Dan una puntuación 
máxima de 4 puntos.

En total, la puntuación máxima de este instrumento es de 
23 a 30 puntos. Los diferentes diagnósticos del estado de 
nutrición se presentan mediante la siguiente puntuación:

< 17 puntos: presencia de desnutrición.

17 a 23.5: riesgo de desnutrición.

> 24 puntos: estado nutrimental adecuado.

Variables: peso, talla, IMC, circunferencia mediobraquial 
y de pantorrilla. Estado funcional del paciente.
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Medidas antropométricas. La antropometría se ocupa 
de la medición de las variaciones en las dimensiones físicas 
y la composición del cuerpo humano a diferentes edades 
y en distintos grados de nutrición. Las mediciones antro-
pométricas más comunes tienen por objeto determinar 
la masa corporal expresada por el peso, las dimensiones 
lineales como estatura, composición corporal y reservas de 
tejido adiposo y muscular, estimadas por los principales 
tejidos blandos superficiales: la masa grasa y la masa magra. 
Es indudable que las magnitudes físicas del cuerpo están 
determinadas por varios factores entre ellos la nutrición. 
Por consiguiente, determinados índices antropométricos 
pueden proporcionar valiosa información sobre ciertos ti-
pos de mala nutrición que afectan a la composición general 
del cuerpo (Manual de antropometría, INCMNSZ, 2004).

Entre las medidas antropométricas más usadas están:

• Peso.
• Talla.
• Altura de la rodilla.
• Índice de masa corporal.
• Circunferencia media del brazo.
• Circunferencia de la pantorrilla.
• Cintura.
• Circunferencia de cadera.
• Índice cintura-cadera.

Otras medidas usadas: 

• DNA.
• Albúmina.

Circunferencia de la pantorrilla. De entre todas las me-
didas antropométricas incluidas, la circunferencia de la 
pantorrilla (CP) (el perímetro de la sección más ancha 
de la distancia entre tobillo y rodilla) es la medida que 
muestra una mejor correlación de la masa libre de grasa 
y la fuerza muscular y es en la actualidad el parámetro 
antropométrico más usado en pacientes geriátricos.

Se observó que la CP presentaba un valor predictivo 
del riesgo de desnutrición, tanto en hombres como en 
mujeres en los diferentes grupos de edad, siendo los suje-
tos con una CP > 31 cm quienes mostraron un riesgo de 
desnutrición inferior a los sujetos con CP < 31 cm (M. 
Cuervo et al., 2009).

Índice de masa corporal (IMC). El índice de masa 
corporal, conocido también como BMI (body mass index) 
indica el estado nutricional de la persona considerando 
dos factores elementales: su peso actual y su altura. Este 
índice es el primer paso para conocer el estado nutricional 
de cualquier persona. Su cálculo arroja como resultado 
un valor que indica si la persona se encuentra por debajo, 
dentro o excedida del peso establecido como normal para 
su tamaño físico. 

La ecuación matemática que permite obtener su valor 
es la siguiente: BMI = peso actual/(altura 2) (considerando 
el peso actual de la persona en kilogramos y su altura en 
metros).

Lo recomendado para un estado nutricional bueno, 
es que el valor del BMI se encuentre dentro del rango 

especificado como “normal”, es decir, en valores que van 
desde 20 hasta 25.

Sin embargo, con pacientes geriátricos, a menudo es 
mejor que tengan un índice entre 25 y 27 en lugar de 
un índice inferior a 25. Si una persona, por ejemplo, es 
mayor de 65 años de edad, un índice de masa corporal 
ligeramente superior puede ayudar a protegerla contra la 
osteoporosis (referencias nacionales).

Una vez que todas las medidas anteriores fueron lleva-
das a cabo se recomienda conocer la calidad y la cantidad 
del consumo de alimentos de los pacientes, se propone 
llevar a cabo en México la encuesta alimentaria creada por 
el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Sal-
vador Zubirán (INCMNSZ) para la evaluación global del 
estado nutricional inicial o alguna similar (cuadro  3-10).

Fragilidad

Se han propuesto múltiples definiciones de fragilidad, pero 
en general se acepta que es un síndrome geriátrico que se 
caracteriza por una disminución de la reserva fisiológica 
y una menor resistencia al estrés, como resultado de una 
acumulación de múltiples déficit en los sistemas fisiológi-
cos que condicionan vulnerabilidad a los eventos adversos 
y asociada al proceso de envejecimiento (Fried LP, 2001).

Existen diversos criterios y fenotipos para poder de-
tectar fragilidad en personas adultas, en la actualidad el 
más usado es el fenotipo de fragilidad descrito por Linda 
Fried que establece cinco indicadores del modelo de fra-
gilidad (cuadro 3-11).

Existen otros síntomas descritos asociados a este 
síndrome:

• Deterioro cognitivo.
• Disminución de las AVD.
• Depresión.
• Déficit visual y auditivo.
• Incontinencia urinaria.
• Malnutrición.
• Dependencia funcional en las ABVD y AIVD.
• Caídas.
• Dificultad para la marcha. 
• Anorexia (Fried Lp, 2001).

Otra escala de fragilidad clínica es la de Rockwood et al., 
propone un modelo multidimensional de fragilidad, inclu-
ye la suma de déficit en salud y con base en la cantidad de 
dichas deficiencias, se aumenta la probabilidad de muerte. 
Esta escala requiere una evaluación geriátrica completa 
(Rockwood, 2005).

Una propuesta más es la de Ensrud, et al., la cual se 
basa en tres criterios:

1. Pérdida de peso independiente de si fue intencional 
o no en los últimos tres años.

2. Inhabilidad para levantarse de una silla cinco veces 
sin usar los brazos.

3. Nivel de energía reducida utilizándose la pregunta ¿Se 
siente usted lleno de energía? Considerándose un NO 
como respuesta.
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Interpretación. Si cumple con dos o tres criterios se ca-
talogan como ancianos frágiles (Ensrud KE, Ewing SK, 
Taylor BC et al., 2009).

Sarcopenia

Irwin Rosenberg en 1989 propuso el término “sarcope-
nia” (del griego “sarx” o carne + “penia” o pérdida), para 
describir el descenso de la masa muscular relacionado 
con la edad. Desde entonces la sarcopenia se ha definido 
como la disminución de la masa muscular esquelética y la 
fuerza que se produce con el envejecimiento (Rosenberg 
I., 1989). La sarcopenia es un síndrome que se caracte-

EVALUACIÓN GLOBAL DEL ESTADO NUTRICIONAL INICIAL

DATOS GENERALES

Registro Fecha

Diagnósticos:

Pérdida de peso

Peso perdido: Tiempo:

Peso:

Talla:

Altura rodilla:

IMC:
Brazo:

Pantorrilla:

Cintura:

Albúmina:

Dinamómetro:

Kg

cm

cm

Kg/m2

cm

cm

cm

g/dL

Kg
DNA MNA

Causa:

Tipo:

Tipo:

Patología dental

Trastorno de la deglución

Requiere ayuda para comer

Nombre (s) Apellidos

Edad Género Nivel S/E Cama Sector
F M

Sí No E
S
T
A
D
O    

N
U
T
R
I
C
O
N
A
L

ENCUESTA ALIMENTARIA

Alimentos

Azúcares
Aceites
Leche
Alimentos de origen animal
Leguminosas
Cereales
Frutas
Verduras

Desayuno Comida Cena

Energía:

Vaso de agua:

Carbohidratos:

Grasa:
Proteína:

g Kcal %

INCMNSZ

Cuadro 3-10 Estado nutricional inicial

Cuadro 3-11. Modelo de fragilidad de Fried 

1. Pérdida no intencional de peso mayor a 4.5 kg o 5% del peso corporal 
en el año previo

2. Autorreporte de agotamiento (CES-D)

3. Disminución d la fuerza de prensión ajustado de acuerdo a género e 
índice de masa corporal medido con un dinamómetro

4. Nivel de actividad física

5. Enlentecimiento del movimiento (distancia de 4.6 km)

Interpretación:
Ningún criterio presentado = robusto
1 o 2 criterios = prefrágil
3 o más criterios = frágil
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riza por una pérdida gradual y generalizada de la masa 
muscular esquelética y la fuerza, con riesgo de presentar 
resultados adversos como discapacidad física, calidad de 
vida deficiente y mortalidad.

El EWGSOP (European Working Group on Sarcopenia 
in Older People) recomienda utilizar la presencia de una 
masa muscular baja y una función muscular deficiente 
(fuerza o rendimiento) para diagnosticar la sarcopenia. Así 
pues, el diagnóstico requiere la confirmación del criterio 
1 más el criterio 2 o el criterio 3 (cuadro 3-12).

Categorías y estadios de la sarcopenia. La sarcope-
nia es una enfermedad con muchas causas y resultados 
variables. En algunas personas puede identificarse una 
causa clara y única de sarcopenia. En otros casos no se 
puede aislar una causa evidente. Por tanto, las categorías 
de sarcopenia primaria y secundaria pueden ser útiles en 
la práctica clínica (EWGSOP, 2010).

La sarcopenia se considera “primaria” (o relacionada 
con la edad) cuando no hay ninguna otra causa evidente, 
salvo el envejecimiento, mientras que se considera “se-
cundaria” cuando hay una o varias otras causas evidentes 
(cuadro 3-13).

La estatificación de la sarcopenia, como reflejo de su 
gravedad, es un concepto que puede ayudar a orientar 
su tratamiento clínico. El EWGSOP propone una esta-
tificación conceptual en “presarcopenia”, “sarcopenia” 
y “sarcopenia grave”. La presarcopenia se caracteriza 
por una masa muscular baja sin efectos sobre la fuerza 
muscular ni el rendimiento físico, en cambio la sarcopenia 
se caracteriza por una masa muscular baja, junto con una 
fuerza muscular baja o un rendimiento físico deficiente 
y por sarcopenia grave se entiende que es el estadio que 
se identifica cuando se cumplen los tres criterios de la 
definición antes mencionada (masa muscular baja, menor 
fuerza muscular y menor rendimiento físico).

Método de detección de sarcopenia. Los parámetros 
de la sarcopenia son la cantidad de músculo y su función. 
Las variables cuantificables son masa, fuerza y rendimiento 
físico (EWGSOP, 2010). El reto consiste en determinar 
cuál es la mejor manera de medirlos con exactitud. Se 
anexa algoritmo propuesto por el EWGSOP para detectar 
casos de sarcopenia en personas de edad avanzada (figura 
3-1).

SALUD MENTAL 

La evaluación objetiva del funcionamiento cognoscitivo 
y del estado de ánimo, es un elemento esencial tanto 

para el diagnóstico como para el manejo de los pacientes 
geriátricos. En la práctica clínica la demanda de atención 
exige tener acceso a instrumentos más fáciles de manejar. 
Los instrumentos de tamizaje neuropsicológicos son em-
pleados para valorar en forma rápida y breve un amplio 
espectro de funciones cognoscitivas, su manejo no requiere 
de un entrenamiento especializado. 

1. Examen mínimo del estado mental. El examen míni-
mo del estado mental (MMSE, por sus siglas en inglés) 
es una prueba de tamizaje. Es el instrumento más 
utilizado en la práctica clínica y en la investigación, 
ha sido traducido a diferentes idiomas. Su objetivo es 
cuantificar las capacidades cognoscitivas del paciente 
e identificar a pacientes con dificultades cognoscitivas 
(Folstein y McHugh, 1975). Fue creado a partir de la 
práctica clínica, para evaluar breve y con rapidez fun-
ciones como: orientación, atención, cálculo, memoria 
(registro y evocación) y lenguaje (denominación, 
repetición, lectura y escritura) y copia de un polígono 
complejo. Puede aplicarse en forma consecutiva para 
hacer un seguimiento en la evolución del paciente.  
Su aplicación lleva de 5 a 10 min y la puntuación 
máxima es de 30, con puntos de corte bien definidos 
(cuadro 3-14).

Interpretación. Los reactivos más sensibles para la 
enfermedad de Alzheimer son: orientación en tiem-
po, atención y cálculo, memoria, fase de recuerdo y 
dibujo de pentágonos. Sin embargo, una puntuación 
de 27/30 puntos, donde los tres puntos perdidos 
fueron en memoria-recuerdo, es significativa de un 
procesos amnésico.

Cuadro 3-12. Criterios para el diagnóstico de sarcopenia 
(EWGSOP)

El diagnóstico se basa en la confirmación del criterio 1 más (el criterio 
2 o el criterio 3)

1. Masa muscular baja

2. Menor fuerza muscular

3. Menor rendimiento físico

Cuadro 3-13. Categorías de la sarcopenia según la causa

Sarcopenia primaria

Sarcopenia relacionada con 
la edad

Ninguna otra causa evidente salvo el 
envejecimiento

Sarcopenia secundaria

Sarcopenia relacionada con 
la actividad

Puede ser consecuencia del reposo en 
cama, sedentarismo, condicionamiento y 
situaciones de ingravidez

Sarcopenia relacionada con 
enfermedades

Se asocia a un fracaso orgánico avanza-
do (cardiaca, pulmonar, hepática, renal, 
cerebral), enfermedades inflamatorias, 
neoplasias o enfermedades endocrinas

Sarcopenia relacionada con 
la nutrición

Es consecuencia de una ingestión dieté-
tica insuficiente de energía, proteínas o 
amabas como ocurre en caso de malab-
sorción, trastornos digestivos o uso de 
medicamentos anorexígenos

Cuadro 3-14. Puntos de corte para MMSE

24 a 30: sin alteración cognoscitiva 18 a 23: deterioro leve

10 a 17 deterioro moderado < 10 deterioro grave

Baja escolaridad (1 a 4 años) y analfabetas es < 21
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Limitaciones. El MMSE es un instrumento de tami-
zaje, no hace diagnóstico de demencia ni diagnóstico 
diferencial; su validez (sensibilidad y especificidad) 
en ocho años de escolaridad es baja por otro lado en 
altos grados de escolaridad (+ 12 años) puede dar fal-
sos negativos, además no evalúa funciones ejecutivas 
(Folstein, 1995) (Tombaugh, 1992).

2. Prueba del reloj. Es un método potencialmente rápido 
y de bajo costo para evaluar trastornos cognoscitivos. 
Es útil para distinguir entre patología y envejecimiento 
normal. Es una prueba confiable, bien aceptada y fácil 
de realizar, aun en pacientes en cama (cuadro 3-15). 
Se han informado múltiples sistemas de administra-
ción y de calificación sin llegar a un consenso acerca 
de cuál tiene más validez. Brian J et al., (20013) 
informaron un sistema sencillo de calificación (p. ej., 
método de CERAD, Borson et al., 1999) puede ser de 
utilidad para primer nivel de atención. Es decir, con 
un juicio de “reloj alterado o no alterado” parecería 
ser suficiente para establecer la línea base e identificar 
pacientes que requieren una evaluación cognitiva más 
completa. Sin embargo, la experiencia clínica señala 
que es necesario conocer los errores cualitativos más 
comunes que se pueden observar en dibujos de reloj 

alterados (figura 3-2). El sistema de Rouleau (1992) 
es el método de análisis cualitativo más utilizado 
(Eknoyan et al., 2012), es sencillo de aprender, ha 
sido relacionado con la anatomía cerebral (Matsuoka 
et al., 2013). Roueleau (1996) describe en especial 
seis tipos de errores:
1. Tamaño del círculo. Depende de la habilidad de 

planeación (función ejecutiva) del dibujo donde 
se puedan integrar todos los elementos del reloj: 
a) pequeño (> 4 cm); grande (< 13 cm).

2. Dificultades gráficas. a) líneas imprecisas que dis-
torsionan la carátula del reloj y dificultan leer los 
números; b) manecillas: no en línea recta, no se 
conectan en el centro o ambos; c) el reloj parece 
burdo o torpe.

3. Respuesta vinculada al estímulo. Tendencia a dirigir 
el trazo hacia un estímulo visible: a) manecillas 
marcan 10 para las 11 en lugar de 11 y 10; b) 
manecillas (larga en 11 y corta en 2) marcan 5 
para las 2 (también es un error conceptual); c) al 
copiar un reloj, el paciente dibuja su reloj dentro 
del modelo (fenómeno de “closing-in”, frecuente 
en demencias moderadas-graves, rara en lesiones 
cerebrales focalizadas). 

Figura 3–2. Ejemplos de dibujos de reloj con alteraciones: gráficas, conceptuales, espaciales y pergravetivas.

Sin números
Dibujo pequeño, 

difícil de leer los números, 
sin manecillas

Contorno impreciso, 
sin manecillas, números repetidos 

y fuera del contorno

Cuadro 3-15. Prueba dibujo del reloj

Instrucciones:

“Dibuje la carátula de un reloj (redondo) con todos sus números y que las 
manecillas marquen las 8:20”

Funciones cognitivas evaluadas

Dibuja reloj completo sin pedir de nuevo parte o toda la instrucción Memoria a corto plazo
Reloj reconocible
Diferenciación de manecillas: la corta (hora) señala 8 (11) y la larga (minutos) 
señala 4 (2)

Memoria semántica
capacidad de abstracción

Círculo de buen tamaño para escribir 12 números claros
Distribución de números y manecillas en ambos lados del espacio
Secuencia y ubicación correcta de números, sin correcciones 

Síntesis visoespacial
Proceso hemiatencionales
Capacidad de planear, organizar, secuenciar y verificar 
(funciones ejecutivas)

En la enfermedad de Alzheimer los errores comunes son: a) errores conceptuales: el dibujo no parece reloj, ni parecen manecillas, dirigir manecilla minutero 
hacia el 10 en lugar del 2 (escribir 20 en lugar de dirigir manecilla al 4); b) errores espaciales: círculo pequeño, números fuera del círculo, amontonados 
en un lado; c) errores pergravetivos: secuencia numérica más allá del 12, más de dos manecillas, repetición de números

En el deterioro vascular se observan errores en funciones ejecutivas: a) gráficos: círculo pequeño o líneas difusas y números ilegibles; manecillas no 
diferenciadas por tamaño, intentos de corrección;  b) dificultades de espaciamiento de números
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4. Dificultades conceptuales. Reflejan la pérdida o 
dificultad para acceder al conocimiento de los 
atributos, características y significados de un reloj: 
a) mal interpretación cuando no se asemeja o no 
parece un reloj; mal interpretación de la hora in-
dicada (manecillas marcan 5 para las 2).

5. Dificultades visoespaciales, de planeación o am-
bas. Colocación desordenada y desorganizada de 
los números: a) dificultad espacial al colocar los 
números, sin un patrón específico; b) heminegli-
gencia, colocar los números en la mitad del círculo; 
c) números fuera del círculo; d) la numeración va 
en sentido opuesto (izquierda a derecha).

6. Respuestas pergravetivas. Tendencia a repetir una y 
otra vez la misma actividad o el mismo estímulo: a) 
dibujar más de dos manecillas; b) repetir números 
o continuar la numeración más allá del 12 (…13, 
14, 15, entre otros).

La función cognitiva que evalúa y los errores comunes que 
pueden sugerir trastornos en casos de demencia.

Depresión

 Escala de depresión geriátrica de Yesavage (GDS). La 
depresión constituye uno de los síndromes más frecuen-
tes e incapacitantes de la población anciana, siendo su 
frecuencia variable según el contexto, si bien en todos 
ellos constituye un importante problema de salud (cuadro 
3-16).

La depresión en los mayores constituye un cuadro 
heterogéneo que presenta ciertas características diferen-
ciales. Los factores psicosociales (dificultades económicas, 
aislamiento social, pérdida de seres queridos) desempeñan 
una función más importante en su etiopatogenia que en 
edades más jóvenes. Además, los cambios biológicos pro-
pios del envejecimiento, la presencia de déficit cognitivo, 
la coexistencia de otros problemas médicos y el uso de 
múltiples fármacos, hace a los ancianos más vulnerables 
para presentar sintomatología depresiva (Calcedo Barba 
A, 1996).

Cuadro 3-16. Escala de depresión geriátrica de Yesavage 
abreviada

¿En general, está satisfecho/a con su vida? Sí No

¿Ha abandonado muchas de sus tareas habituales y 
aficiones?

Sí No

¿Siente que su vida está vacía? Sí No
¿Se siente con frecuencia aburrido/a? Sí No
¿Se encuentra de buen humor la mayor parte del tiempo? Sí No

¿Teme que algo malo pueda ocurrirle? Sí No
¿Se siente feliz la mayor parte del tiempo? Sí No

¿Con frecuencia se siente desamparado/a, despro-
tegido/a?  

Sí No

¿Prefiere usted quedarse en casa, más que salir y hacer 
cosas nuevas?

Sí No

¿Cree que tiene más problemas de memoria que la 
mayoría de la gente?

Sí No

En estos momentos, ¿piensa que es estupendo estar 
vivo?

Sí No

En la actualidad ¿se siente un/a inútil? Sí No
¿Se siente lleno/a de energía? Sí No

¿Se siente sin esperanza en este momento? Sí No
¿Piensa que la mayoría de la gente está en mejor situa-
ción que usted?

Sí No

Las respuestas que indican depresión están en negrita. Cada una de 
las respuestas cuenta como un punto. Donde 15 es el puntaje mayor 
= depresión.

Cuadro 3-17. Minimental state examination:  MMSE

Reactivo Función evaluada

1. En qué (1) año, (2) mes, (3) día, (4) día de 
la semana, (5) estación del año estamos?   
(5 puntos)

Orientación en tiempo:
Nivel de conciencia
Actualización de memoria 
inmediata

2. ¿En qué (6) país, (7) estado/entidad 
federativa, (8) ciudad, (9) lugar, (11) piso 
estamos? (5 puntos)

Orientación en Espacio
Nivel de conciencia y po-
sición en el espacio

3. Le diré tres palabras, repítalas y no las 
olvide, se las preguntaré más tarde:  MESA, 
LLAVE, LIMÓN (1 punto por palabra recor-
dada  en 1 ensayo, total 3 puntos)

Registro:
Memoria inmediata, fase 
de aprendizaje

4. “Empezando desde 100 cuente hacia atrás 
de 7 en 7”:   93   86   79   72   65
Alternativa: deletree MUNDO hacia adelante 
(con ayuda) y luego hacia atrás: O D N U M
1 punto por cada número o letra correcta
(puntuar a mejor respuesta: resta o mundo: 
5 puntos)

Atención y cálculo:
Atención y concentración
Memoria de trabajo

5. Diga las tres palabras que le pedí que no 
olvidara: MESA, LLAVE, LIMON (1 punto por 
palabra correcta; 3 puntos)

Memoria:
Fase de recuerdo o evo-
cación

6. “Diga cómo se llama esto:” mostrar uno 
a la vez:  LÁPIZ, RELOJ   (1 punto por c/u: 
2 puntos)

Lenguaje: 
Denominación

7. “Repita exactamente la siguiente frase: NI 
SI ES, NI NO ES, NI PEROS” (1 punto textual)

Lenguaje:
Repetición

8. Hoja de papel frente al paciente, decir: 
“tome este papel con su mano derecha, 
dóblelo por la mitad y déjelo en el suelo” (1 
punto por cada acción correcta)

Lenguaje:
Orden secuencial

9. Lea en voz alta y haga lo que ahí dice 
“CIERE LOS OJOS” (1 punto si cierra los ojos)

Lenguaje:
Lectura y orden escrita

10. “Escriba una oración, una frase o una 
idea completa” (1 punto sujeto-verbo-
complemento)

Lenguaje:
Escritura

11. “Copie este dibujo tal y como está aquí” 
(1 punto por 10 ángulos presentes y 2 
cruzados)

Copia pentágonos:
Praxia constructiva

Forma de informar:
Total obtenido sobre treinta (o 22 para analfabetas) y entre paréntesis los 
puntos perdidos de cada reactivo. Ejemplo,  MMSE= 24/30 (-2 orientación 
tiempo, -1 pentágonos, -3 memoria-recuerdo)
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Existen múltiples escalas para la evaluación de tras-
tornos mentales de los pacientes ancianos, pero pocas 
para la depresión. Una de las escalas más utilizadas en la 
actualidad en población anciana es el cuestionario Ge-
riatric Depression Scale de Yesavage (GDS). La primera 
versión fue elaborada en 1983 por Yesavage, se trata de 
una escala autoaplicable de 30 preguntas con respuestas 
dicotómicas (sí/no) diseñada en especial para la población 

anciana (Yesavage JA et al., 1983). Posterior a esta primera 
publicación Sheikh y Yesavage propusieron una versión 
abreviada de la GDS, formada por 15 preguntas (10 po-
sitivas y cinco negativas) que sólo requiere de 5 a 7 min 
para completarse, esto con el fin de reducir los problemas 
de fatiga y pérdida de atención que se suelen presentar en 
este grupo de edad, y más en los casos donde existe algún 
grado de trastorno cognitivo (cuadro 3-17).
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 PREVENCIÓN PRIMARIA

México es un país joven, a pesar de que ya cuenta con 
un número significativo de personas de edad avanzada, 
cerca de 5% de la población es mayor de 65 años de edad 
y se cuenta con un millón que ha superado los 80 años. 
Se espera que para el año 2020 la tasa de crecimiento de 
las personas de edad avanzada se dispare a ritmos muy 
importantes. Lo más primordial, pero difícil de lograr 
es conseguir que la población de 40 años de edad tome 
conciencia y empiece con programas de prevención. Ya 
que la vejez es una etapa de la vida donde las costumbres, 
los malos hábitos y las patologías se suman a un enveje-
cimiento que puede ser inadecuado.

La principal finalidad de la prevención en las personas 
de edad avanzada es lograr una mejor calidad de vida. Se 
pretende reducir la morbilidad y mortalidad, por tanto 
se deben considerar como focos de atención las causas de 
mortalidad que se encuentran en el medio (cuadro 4-1).

Las personas de 40 años de edad están en buen esta-
do de salud aparente, su condición física se considera en 
general buena, las mujeres aún no han llegado a la etapa 
de la menopausia, edad de crecimiento y desarrollo pleno, 
donde las facultades se encuentran intactas y sin problema 
real. Pero al mismo tiempo es el momento de iniciar el 
cuidado más exhaustivo, que debió haber empezado desde 
la niñez, los programas de prevención y la educación en 
los estilos de vida deben ser parte de la formación que las 
escuelas ofrecen y deben sumarse a la educación que los 
padres otorgan en el hogar; no se debe olvidar que todos 
los excesos que se realizan se acumulan con los años. El 
paso de los años hace que el organismo sea más lábil a 
cambios que antes se consideraban insignificantes, la etapa 
de los “nunca” empieza a aparecer.

Alrededor de los 40 a 45 años de edad todos los que 
no sean miopes tendrán o empezarán a padecer de altera-
ciones en la acomodación para ver de cerca, se aleja cada 
vez más la hoja, las letras brincan y no se puede enfocar 
de manera adecuada, si no existe una corrección adecuada 
se sufre la posibilidad de disminuir la información escrita 
lo que con el tiempo afecta la memoria.

Las enfermedades crónico-degenerativas como la 
hipertensión arterial, diabetes mellitus y osteoartropatía 
degenerativa se vuelven más frecuentes (cuadro 4-2). Las 
enfermedades denominadas crónico-degenerativas son 
patologías que no se curan, sólo se controlan y gracias a 
los avances médicos son capaces de estar presentes por 
muchos años, pero en perfecto estado de control. Es im-
portante recalcar que no son curables sólo controlables, lo 
que significa que si se deja de poner atención en las medi-
das higiénico-dietéticas o en los medicamentos prescritos 
con facilidad se descontrolan y pueden provocar trastornos 
en otros órganos del cuerpo.

Muchas de estas enfermedades parecen no tener sín-
tomas en algunas personas; sin embargo, con el paso del 
tiempo aparecen las complicaciones muy temidas en lo 
general, y pocas veces son reversibles o controlables, lo que 
conlleva a una pérdida de la autonomía y por tanto de la 

Cuadro 4-1. Principales causas de muerte en población de 
65 y más

México 1996-2006
1. Enfermedades del corazón
2. Diabetes mellitus
3. Tumores malignos
4. Enfermedad cerebrovascular
5. EPOC
6. Enfermedades del hígado
7. Influenza y neumonía
8. Accidentes
9. Insuficiencia renal

10. Desnutrición y otras deficiencias nutricionales
11. Bronquitis crónica y la no especificada, enfisema y asma EPOC. 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Fuente: http://www.inegi.gob.mx/est/contenidos/espanol/rutinas/ept.
asp?t=mpob51&c=3228

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo

C
ap

ítu
lo

 4

Prevención en la tercera edad  
  

Carlos d´Hyver,  Juan Guzmán Cruz

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

53Prevención en la tercera edadCapítulo 4

calidad de vida de la persona. El segundo problema que 
se observa es la coexistencia de varias de estas patologías 
en la misma persona.

La vejez es un factor de riesgo -el más importante 
para la aparición de estos padecimientos, los cuales inician 
en el quinto decenio de la vida, de ahí la importancia de 
hacer hincapié en la prevención desde temprana edad. 
Conforme se avanza en edad, las consultas y los medi-
camentos se vuelven una costumbre, que por desgracia 
cuestan tiempo y dinero. Para poder hablar de prevención 
es necesario aclarar que el envejecimiento es un proceso 
continuo, irreversible, ineluctable, progresivo, propio de 
cada especie y que acerca cada día más al organismo a 
su muerte. La prevención del deterioro anormal es una 
actividad prioritaria, más teniendo en cuenta que se busca 
una calidad de vida adecuada para cada uno, y en conjun-
to familiar y social. El envejecimiento al ser un proceso 
continuo e irreversible no se puede impedir como tal, lo 
que se debe lograr es el envejecimiento exitoso de cada 
uno de los integrantes de la sociedad, es decir la suma de 
factores intrínsecos y extrínsecos positivos. La prevención 
busca reducir los riesgos de enfermedades o trastornos 
que pongan en riesgo la calidad de vida de la persona; 
los diferentes niveles de prevención ayudarán a tratar de 
impedir, detectar a tiempo o tratar las alteraciones que se 
presenten de tal forma, que no existan complicaciones a 
través del tiempo.

Es de sentido común realizar estudios y maniobras 
médicas preventivas en la población sana, ya que la mejor 
medicina es la que se práctica en ausencia de enfermedad; 
la promoción y prevención de la salud además de ser 
el camino más viable para conservar la salud es el más 
económico. Es importante contar con la participación 
de la gente en esta tarea, por lo que el autocuidado debe 
formar parte de la vida diaria. Este sistema permite dividir 
responsabilidades a cada uno de las concentraciones y de 
los individuos que componen las actividades de autocui-
dado; la responsabilidad de lavarse las manos no es de una 
institución, es una obligación del individuo para ayudar a 
conservar su salud. Es impresionante ver cómo hay mu-
chísimas personas que entran a los baños y una gran parte 
de ellos no se lava las manos después de haber hecho sus 
necesidades fisiológicas, pretextos sobran aunque la rea-
lidad es que tales descuidos implican el incremento en la 
posibilidad de transmisión de enfermedades.

Los diferentes niveles de prevención (primaria, secun-
daria y terciaria) deben practicarse en toda la población sin 

importar edad, condición social, educativa y cultural, ya 
que la suma de las acciones permitirá lograr los resultados 
deseados (cuadro 4-3).

La prevención primaria o periodo de prepatogénesis 
está dirigido a la promoción de la salud y a la protección 
específica, mediante la educación de estilos de vida que 
permitan a las personas conservar su salud y modificar 
los factores de riesgo existentes ante cualquier posible 
enfermedad. Uno de estos factores es la alimentación 
que debe ser variada, completa y suficiente de acuerdo 
con las necesidades diarias de la persona, debe adaptarse 
a las posibilidades económicas de cada quien, así como a 
la factibilidad de conseguir los alimentos. Podrán variar en 
el tipo de carbohidratos, grasas y proteínas, así como en 
la proporción de los mismos y más aún en los que tienen 
factores de riesgo de enfermedades crónico-degenerativas, 
como diabetes o enfermedad cardiovascular. Cada per-
sona debe considerarse como lo que es, con un entorno 
determinado, con una carga genética propia e individual, 
conocedor de cierta cultura y con una educación variable 
que lo hace ser un individuo único. En ese sentido, las re-
comendaciones, además de ser generales para la población 
deben contemplar actividades individuales de acuerdo 
con las variables que se han mencionado. La prevención 
primaria debe tomar en cuenta las cargas genéticas, am-
bientales y particulares del individuo para determinar el 
peso de cada una de las acciones que se llevan a cabo. Las 
modificaciones en la dieta son un recurso terapéutico o de 
manejo integral en una gran parte de los procesos patoló-
gicos que se presentan en la edad avanzada. Aunque forma 
parte del tratamiento preventivo de cualquier persona, ya 
que el aporte adecuado de nutrientes es básico para que 
las actividades del organismo se lleven a cabo, así como 
para que se efectúen los mecanismos de defensa contra 
el ambiente.

El ejercicio también forma parte importante de la 
prevención primaria del individuo, ya que el uso adecua-
do del sistema musculoesquelético favorece a su vez el 
funcionamiento cardiopulmonar; la movilidad es factor 
importante en la capacidad de realizar las actividades de 
la vida diaria que a su vez serán reflejo de la calidad de 
vida que cada uno desea. Todas las personas sin excepción 
deben realizar algún tipo de ejercicio, ya que del movi-
miento proviene la mejoría en todos los órganos corporales 
al mejorar la circulación de los mismos, de igual manera 
se tiene la posibilidad de mejorar psicológicamente al 
verse beneficiada la figura corporal y por lo tanto la au-
toimagen. La calidad de la relación interna se basa en las 

Cuadro 4-2. Enfermedades encontradas con más frecuencia 
en los ancianos

Hipertensión arterial Osteoartritis

Alteraciones auditivas Trastornos visuales

Enfermedades coronarias Enfermedades pulmonares

Diabetes mellitus Enfermedad vascular periférica

Cáncer Alteraciones cognitivas

Enfermedad de Parkinson Enfermedad cerebrovascular

Cuadro 4–3. Niveles de prevención

Prevención 

primaria

Prevención 

secundaria

Prevención 

terciaria

Prepatogénesis Patogénesis

Educación
Promoción
Protección específica

Detección y diagnósti-
co oportuno

Limitación del daño
Tratamiento precoz

Rehabilitación
Reintegración



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

54 Geriatría

posibilidades de salir y hacer lo que se desea en diversas 
circunstancias y el ejercicio proporciona un camino para 
lograr el objetivo; la relación social que se encuentran en 
el desarrollo del ejercicio sirve para la interrelación que 
favorece la autoestima, el ser humano es un ser de sociedad 
y su relación es importante para su desarrollo personal, 
familiar y de grupo.

Cada uno de los estilos de vida puede ser analizado 
con detalle; sin embargo, lo escaso del tiempo y espacio 
hace que se tenga que resumir y no hace posible analizar 
cada uno de ellos a fondo; no obstante, en otros capítulos 
de esta obra se tratarán con más detalle.

Ante la necesidad de tener un seguimiento de la 
salud preventiva del adulto, en México se tiene diseñada 
una Cartilla Nacional de Salud en la cual se contemplan 
las siguientes promociones de la salud en los que se da 
seguimiento al adulto mayor en diversos aspectos:

1) Alimentación correcta.
2) Actividad física.
3) Salud bucal.
4) Salud sexual y reproductiva.
5) Envejecimiento saludable.
6) Higiene postural.
7) Prevención y tratamiento de adicciones.
8) Violencia familiar.
9) Prevención de accidentes.

10) Infecciones de transmisión sexual, VIH-SIDA.
11) Prevención de tuberculosis.
12) Prevención de cáncer cervicouterino y mamario.
13) Enfermedad prostática.
14) Sobrepeso, obesidad, diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica y dislipidemias.
15) Entorno favorable a la salud.
16) Vacunación.
 
Alimentación. Un grave problema que se observa en los 
países desarrollados es la obesidad, contrariamente a los 
que en vías de desarrollo, donde la desnutrición prevalece 
en un alto porcentaje de la población, sin escapar el sector 
de edad avanzada, donde el aporte proteico desempeña 
una función importante.

La buena alimentación es la que cubre las necesidades 
calórico-proteicas que contenga una adecuada cantidad de 
vitaminas, minerales, fibra y agua acorde a cada persona, 
donde las actividades físicas y mentales desempeñan una 
función importante para determinar la cantidad de cada 
uno de estos componentes, el cuadro 4-4 muestra las 

principales características de la dieta de una persona de 
edad avanzada.

La relación de nutrimientos con diversas enferme-
dades es patente en muchas de estas patologías, como la 
diabetes o ateroesclerosis, sin pasar por alto las de tipo 
gastrointestinal.

Conocer y manejar las bases de la nutrición es im-
prescindible para cualquier médico en su práctica diaria, 
todos los médicos deberán realizar una evaluación de la 
nutrición, ya que así como existe la obesidad se considera 
que cerca de 15% de la población se encuentra en grados 
diversos de desnutrición. El Mininutritional Assessment es 
una herramienta útil y de muy fácil aplicación.

Actividad física. La mayoría de los ancianos son seden-
tarios o realizan una actividad física mínima, como parte 
de sus labores cotidianas en el hogar. El estilo de vida 
sedentario se relaciona con mayores riesgos de mortalidad 
cardiovascular; obesidad, resistencia a la insulina, diabetes 
mellitus, osteoporosis, inmovilidad, entre otros. Se han 
descrito una serie de beneficios de cualquier programa 
serio de ejercicios (cuadro 4-5).

Existe también mejoría en la socialización, debido a 
que el contacto con otras personas, el salir de la casa, el 
involucrarse en grupos y programas comunitarios, favorece 
la reducción de problemas como la soledad y la depresión. 
El tipo de ejercicio a realizar depende del beneficio que 
se busque:

• Mejoría de la condición física: requiere de ejercicio 
aeróbico (caminata, natación, ciclismo, entre otros) con 
duración de 30 a 45 min, cuando menos tres veces a la 
semana.

• Incremento de la fuerza: las pesas y los movimientos 
isométricos e isotónicos contra resistencia, dos a tres 
veces por semana en tres series de repeticiones en 
función del cansancio muscular.

• Mejoría del balance: a través del yoga, tai chi o el baile, 
también realizado dos a tres veces a la semana.

Toda persona debe alentarse en la realización de ejercicio, 
aun con la presentación de enfermedades cardiovasculares 
o de osteoartropatía degenerativa, ya que es posible 

Cuadro 4-4. Características de una buena alimentación en 
el anciano

- Restricción de sodio a 2 a 3 g/día
- Pocos carbohidratos refinados (azúcar blanca)
- Pocas grasas animales (grasas saturadas)
- Preferentemente grasa poliinsaturadas
- Porciones adecuadas de fruta y verdura frescas (cinco al día)
- Buen aporte de calcio (1.2 a 1.5 g/día)
- Adecuado aporte proteico (1 g/kg/día)

Cuadro 4-5. Beneficios generales de los programas de 
ejercicio

Mejoría de la capacidad aeróbica
Incremento en el consumo máximo de oxígeno
Favorece la flexibilidad
Favorece la fuerza muscular
Incrementa la masa muscular
Reduce la frecuencia cardiaca en reposo
Reduce la presión arterial media
Aumenta la densidad ósea
Mejora la percepción de bien estar
Mejora la autoestima
Mejora la utilización de glucosa periférica
Mejora el perfil de lípidos (< LDL; > HDL)

LDL, lipoproteínas de baja densidad, HDL, lipoproteínas de alta densidad.
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adaptar programas a cada caso, esto puede mejorar las 
condiciones en todos los casos.

Recordar que existen diferentes tipos de ejercicio 
como el aeróbico, fuerza muscular, flexibilidad y balance; 
cualquier persona que pretenda iniciar ejercicios deberá 
ser visto por un médico antes, para valorar sus capacidades; 
así como de la necesidad de realizar un electrocardiograma 
previo, esto no ha demostrado con evidencias su utilidad, 
a menos que se realice en pacientes con problemas del 
ritmo previos o de cardiopatía isquémica conocida.

Salud bucal. La salud bucal del adulto está dada por los 
cambios fisiológicos propios del envejecimiento, de la 
prevención y buen control de patologías concomitantes 
como diabetes mellitus, hipertensión arterial, osteoporosis, 
enfermedades hematológicas, trastornos alimentarios, he-
páticos o renales entre otros. Pudiendo presentarse  diver-
sas patologías  de tipo infeccioso, tumoral degenerativo o 
traumático; asimismo se debe contemplar los cambios que 
muchos  medicamentos producen a nivel de  cavidad oral 
como es la  xerostomía, la cual puede  estar  condicionada 
por analgésicos, antidepresivos, antihipertensivos y fárma-
cos con actividad anticolinérgica; siendo las principales 
complicaciones de la xerostomía crónica la presencia de 
candidiasis, caries radiculares y aumento de molestias en 
pacientes con uso de prótesis removibles; la enfermedad 
periodontal es otra de las patologías frecuentes de la ca-
vidad oral que involucra a las enfermedades que afectan a 
los tejidos de soporte y protección del diente; siendo en el 
hombre el tabaquismo el factor de riesgo más importante  
para su desarrollo y en la mujer los cambios hormonales.

El cepillado dental debe recomendarse en un número 
de cinco veces al día, así como el uso de pasta y enjuague 
con flúor diario. En el caso de xerostomía grave o de pa-
tologías reumatológicas que lo acentúen, es recomendable 
el uso de sialogogos, goma de mascar libre de azúcar o 
lubricantes de la cavidad oral, asimismo toda pieza dentaria 
perdida debe sustituirse tempranamente, no olvidando la 
visita al odontólogo dos veces al año. 

Salud sexual y reproductiva. Hablar de sexualidad en 
la actualidad es un tema controversial, ya  que se tiene  
considerado  que  el  paciente adulto va perdiendo  interés  
en este  tema; sin embargo, es de suma  importancia y de 
muy poco interés en la consulta. En el adulto la actividad 
e interés sexual se conserva en la mayoría de los hombres, 
mientras que en la mujer predomina la indiferencia, ade-
más de factores psicológicos o creencias de que la sexuali-
dad es exclusiva de los jóvenes.  La pérdida de sexualidad 
se ve asociada a diversos problemas médicos crónicos de 
la pareja, existiendo por parte del hombre incontinencia 
urinaria, problemas prostáticos y de erección, mientras que 
en la mujer la dispareunia es uno de los principales motivos 
de falta de interés en la sexualidad.  Hoy en día existen 
diversos programas en residencias de descanso donde se 
contempla mantener en la misma habitación a la pareja 
con la finalidad de conservar su sexualidad. Asimismo 
se tienen diversos productos para mejorar las relaciones 
sexuales (eyaculación precoz, problemas de erección, 
falta de lubricación, entre otros) que pueden usarse sin 

restricciones siempre y cuando cuenten los pacientes con 
una evaluación cardiológica adecuada.

En diversas  publicaciones  se tiene  identificado  
que  70%  de  pacientes  portadores  de  VIH-SIDA  son 
mayores de 50 años de edad y que en un futuro no  muy  
lejano se atenderá  a pacientes  geriátricos con  dicho 
padecimiento; en donde  se tendrá que vencer el estigma  
de VIH y ancianidad. Un estudio realizado en la ciudad 
de Nueva York, EUA informa que 60% de hombres y 38% 
de mujeres mayores de 60 años de edad son sexualmente 
activos; 28% de los activos refirieron no utilizar protección 
alguna, lo que aumenta la probabilidad de infección de 
transmisión sexual para uno y otro sexo. 
 
Higiene postural. Sin duda las deformaciones y las dolen-
cias secundarias a los malos hábitos posturales son uno de 
los principales motivo de consulta que pueden conducir a 
limitación o discapacidad parcial o total de una o diversas 
articulaciones o masas musculares. Es importante man-
tener al paciente con el mayor grado de movilidad que 
se pueda para evitar complicaciones inevitables como la 
formación de úlceras por decúbito o el desarrollo de enfer-
medades trombovenosas, asimismo con mayor movilidad 
y estabilidad el paciente tiene menor riesgo de caídas. 
Los tipos de ejercicios recomendados son de resistencia, 
flexibilidad o estiramiento y de fortalecimiento o de re-
sistencia muscular.

a) Ejercicios de resistencia o aeróbicos: el tiempo reque-
rido recomendado es llevar a 30 min de actividad por 
lo menos tres veces a la semana, iniciando  con 5 min  
y en cada ocasión ir aumentando de forma gradual, 
no teniendo ningún beneficio la actividad menor a 10 
min.

b) Ejercicios de flexibilidad: deberán realizarse con 
regularidad después de hacer otro tipo de actividad 
y mantenerse de 10 a 30 s y repetirse de 3 a 5 veces, 
por 15 min al menos tres veces por semana.

c) Ejercicios de fortalecimiento: estos ejercicios no deben 
ser muy prolongados siendo aceptable un tiempo de 
30 min, 2 o 3 veces a la semana iniciando con 500 g.

Prevención y tratamiento de adicciones. El tabaquismo 
es uno de los mayores riesgos de morbilidad y mortalidad 
en la vejez. Se relaciona de manera directa con las enfer-
medades cardiovasculares, enfermedad cerebrovascular, 
cáncer de pulmón, orofaringe, esófago, estómago, páncreas 
y vejiga; enfermedad pulmonar obstructiva crónica, en-
fermedad vascular periférica y enfermedad renal. Se sabe 
que los riesgos disminuyen después de los cinco y 10 años 
de su suspensión.

El hábito de fumar es el consumo constante del tabaco 
con la consecuente alteración orgánica, física y sicológica, 
o ambas. El término tabaquismo es el más aceptado, la 
mayoría de las personas piensan que sólo los cigarrillos 
y entre ellos lo que no tienen filtro son los responsables; 
sin embargo, el consumo del cigarrillo (puro) del que 
se quema en las pipas y hasta el que se mastica puede 
producir el hábito.
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Cada año el tabaco es responsable de miles de muertes 
en países desarrollados y en vías de desarrollo. En México 
la Encuesta Nacional de Adicciones (1988) mostró que en 
la población urbana de 12 a 65 años de edad, 26% fumaba 
en ese momento y 22% consignaba que lo había hecho, 
siendo los hombres los que predominaban a razón de 3 a 
1 con las mujeres; mientras más pequeños de 18 a 29 años 
de edad, mayor porcentaje (42%) y conforme avanzan en 
edad el porcentaje disminuye, siendo la población de 26 a 
34 años la que más fuma. El hábito se adquiere a edades 
tempranas 18 años en promedio, 60% de los que fuman 
se clasifican como fumadores leves y 11% como graves 
(más de 16 cigarrillos al día).

El tabaco es una de las adicciones más difíciles de 
retirar, además de las recaídas que se producen, la depen-
dencia es el resultado de factores sociales, psicológicos y 
farmacológicos.

La dependencia psicológica implica buscar en el 
empleo de la nicotina ayuda en momentos de tensión, 
nerviosismo, angustia, estrés o depresión. Sin embargo, 
momentos alegres, de descanso o trabajo se relacionan al 
hábito de fumar. Las personas pueden empezar a fumar 
por diferentes razones entre ellas están:

• Curiosidad: sólo quieren saber qué se siente.
• Ejemplo de los padres: los hijos aprenden de las costum-

bres de los padres y una forma es imitando su ejemplo, 
lo mismo sucede con hermanos, tíos o amigos de mayor 
edad que son sujetos a copiar.

• Seguridad de grupo: pertenecer a un grupo de amigos 
donde varios fumen, empuja a otros miembros a probar 
y adquirir el hábito.

• Rebeldía: es una forma de inconformidad ante los even-
tos de la vida diaria, en el hogar, la escuela o socialmente.

• Posibilidad o disponibilidad: es más fácil fumar si se 
pueden comprar o se encuentran a la mano.

Cuando la persona fuma, los componentes del tabaco al 
quemarse son inhalados y pasan con rapidez al organismo, 
se difunden a través del torrente sanguíneo y llegan a ór-
ganos como el cerebro, corazón y vasos sanguíneos donde 
actúan en forma inmediata.

El organismo se adapta en forma acelerada y se acos-
tumbra a ellos causando una dependencia física, para poder 
entender es necesario conocer el porqué de la adicción: la 
parte bonita; hay placer, excitación que ayuda al estado de 
alerta, se favorece la concentración, existe un rendimiento 
físico y psicológico más acelerado, se presenta reducción 
del apetito y por consiguiente de peso. La parte problemá-
tica: surge una sincronización del electroencefalograma, 
aumenta el metabolismo corporal, hay aceleración de la 
frecuencia cardiaca, vasoconstricción cutánea y coronaria, 
aumento del gasto cardiaco, de la presión arterial y se 
produce relajación del músculo esquelético.

Síndrome de abstinencia

Es muy grave en función de la cantidad que la persona 
utiliza de la sustancia, sobre todo en las primeras 24 h. 
Los síntomas son menores en cuanto pasa el tiempo, en 

ciertos casos pueden presentarse después de un mes en 
ciertas circunstancias. Sin embargo, hay personas que han 
dejado el tabaco y muchos meses después siguen experi-
mentando de vez en cuando el deseo de fumar; aunque 
éste sea fuerte es transitorio. Los síntomas que se presentan 
al dejar de fumar son:

• Ansiedad: la cual es muy fuerte durante las primeras  
24 h, después disminuye, aunque persista durante 
muchos meses, sobre todo al relacionarse con eventos, 
lugares o circunstancias que favorecen el acto de fumar.

• Trastornos digestivos: cuando se deja de fumar aparecen 
un aumento en la salivación, lo que favorece el apetito 
y contrariamente a lo esperado, se incrementa también 
en forma temporal la secreción de ácido gástrico, se 
puede presentar gastritis en el individuo. Al aumentar 
las secreciones gastrointestinales aumenta el apetito y 
por ende el peso.

• Trastornos en el ciclo sueño-vigilia: las personas, al dejar 
de fumar, contarán con menos estimulación diurna, 
algunos individuos presentan sueño diurno, pero al 
llegar la noche les cuesta mucho trabajo conciliar el 
sueño, por lo cual se quejan de insomnio.

A pesar de que al principio la persona se va a sentir mal 
por la falta de nicotina, bien vale la pena dejar de fumar. El 
mal que origina el tabaco no es medible día con día, pero sí 
es comprobable, cuando menos lo espera la persona, sufre 
un infarto al corazón, sobreviene una parálisis corporal, se 
le detecta un cáncer o simplemente sus pulmones dejan 
de poder llevar oxígeno al cuerpo en cantidad suficiente. 
La calidad de vida se consume y durante un periodo largo 
de vida se sufrirán las consecuencias no reversibles del 
daño producido.

Dejar de fumar
Existen varios métodos y probables ayudas para las perso-
nas que desean dejar de fumar, hay clínicas estructuradas 
para brindar apoyo y la ayuda necesarios para cada caso y 
lograr los objetivos, donde un equipo multidisciplinario 
guía las acciones a realizarse.

Sin embargo, es imprescindible que la persona que 
fuma quiera y tenga el propósito de dejar el hábito del 
tabaquismo. De no existir esta convicción, todo el trabajo 
será desperdiciado, debido a que la persona volverá a fumar 
a la primera oportunidad que se presenta.

Existen diferentes métodos para tratar dejar de fumar, 
en algunas ocasiones pueden utilizarse en forma conjun-
ta, algunos sujetos tienen necesidad de ser vigilados por 
médicos o gente capacitada en el caso.

• Método casero: es el utilizado por la mayoría de las 
personas, consiste en decir: “ya no fumo”, tirar los ciga-
rrillos y no volver a fumar, comprar ni aceptar tabaco 
de otra persona. La sola fuerza de voluntad y el deseo 
de dejar el hábito logran este propósito. Pero hay una 
gran cantidad de personas que recaen; sin embargo, 
una mayoría lo logra. En realidad, ninguna ayuda fue 
necesaria para muchos, pasan años y las personas lo 
cuentan, diciendo: “fue fácil”. En general, todos los 
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57Prevención en la tercera edadCapítulo 4

que no tienen una adicción marcada podrán lograrlo; 
sin embargo, entre los que fallan se tienen a muchos 
que podrían verse beneficiados de otros métodos para 
mantenerse en la meta de “cero tabaco”.

• Método de reemplazo: algunas personas requieren, 
para poder dejar de fumar, cambiar sus hábitos sólo 
estar entretenidos con algún objeto que permita tener 
la atención ocupada y así disminuir su ansiedad. Exis-
ten pipas con olores y saborizantes que pueden hacer 
la función, ocupan la mano y la boca de la persona en 
cuestión, hacen el efecto de un sustituto del hábito de 
llevarse algo a la boca y aspirar, cuando la persona va 
perdiendo la costumbre de la inhalación, será más fácil 
dejar de fumar. Se corre el riesgo de que el sustituto cree 
hábito y si éste fue algún alimento (paletas o dulces) se 
produzca otro problema, aunque quizá será temporal 
y más sencillo de retirar con posterioridad.

• Método psicológico: consiste en ayuda profesional y 
en un grupo de autoayuda, en donde se comparten las 
experiencias, sensaciones, ayuda a disminuir la ansiedad. 
La meta se fija día a día: “hoy no fumo”, mañana quien 
sabe”; “me ocupo del hoy, no del mañana”. Cada día 
hay una nueva meta y lucha consecuente: otras 24 h 
sin fumar. Los grupos favorecen a las personas indecisas 
a tener la convicción de intentarlo. Se encuentra un 
respaldo emocional muy importante. Por lo común, 
estos grupos están dirigidos por personal capacitado y 
profesional, agregan información en lo general y en lo 
particular, y son capaces de orientar al individuo en la 
búsqueda de otros métodos que coadyuven a dejar el 
hábito.

En todas las clínicas de tabaquismo existen estos gru-
pos, se puede preguntar al médico por la más cercana al  
domicilio.

• Método sustitución de nicotina: en las personas en 
quien existe dependencia a la nicotina, donde los sínto-
mas de un síndrome de supresión pueden presentarse, 
es aconsejable utilizar el reemplazo temporal de la 
nicotina. Existen parches y gomas de mascar que con-
tienen la sustancia para que la persona intente dejar de 
fumar, el paciente preguntará a su médico por el ideal 
para él.

Es importante recalcar al individuo que no debe utilizar 
reemplazos si todavía fuma, debido a que el exceso de 
nicotina puede ser peligroso para la vida. La cantidad 
de nicotina que requiere un individuo como sustituto 
depende del tipo y cantidad de cigarrillo o puro que 
fumaba, no siempre es necesario iniciar con los parches 
de alta concentración; asimismo, la dependencia puede 
estar dada por pequeñas cantidades o por una mayor. 
El paciente debe consultar con su médico qué es lo más 
pertinente en su caso.

• Método químico: la industria farmacéutica, con la 
finalidad de ayudar, ha desarrollado una pastilla de an-
febutamona que es capaz de coadyuvar en la finalidad 
de dejar de fumar. Es una sustancia que sirve como 

antidepresivo, pero que a su vez es capaz de actuar en 
el cerebro como un análogo de la nicotina. Se sustituye 
la necesidad del tabaco, disminuye la ansiedad y mejora 
el estado de ánimo, de tal forma que se alcance la meta: 
dejar de fumar.

Existe la posibilidad de recaídas, por eso es conveniente 
que la persona tenga dos métodos de apoyo en la mayor 
parte de los casos, los grupos de autoayuda y uno más, es 
lo aconsejable.

Otro fármaco que está en el mercado en fecha reciente 
es la vareniclina, se administra en personas que fuman y 
que estén motivados a dejar el hábito, se aconseja que 
estén con apoyo psicológico o en grupos de autoayuda. 
La persona debe fijar una fecha para dejar de fumar, el 
medicamento debe iniciarse una a dos semanas antes de 
esa fecha, la dosis de inicio es de 0.5 mg y después se in-
crementa hasta llegar a 1 mg cada 12 h por 12 semanas, 
si al final de este periodo el médico lo considera necesario 
se puede aumentar por otras 12 semanas u optar por 
reducir la dosis de forma gradual. La vareniclina se une a 
los receptores nicotínicos �4 �2 (agonista parcial), ayu-
dando a aliviar los síntomas de la abstinencia, pero actúa 
también contra la nicotina (antagonista) ya que ocupa su 
lugar y ayuda a reducir los efectos placenteros del tabaco. 
Este medicamento ha comprobado mayor eficacia que 
otros; sin embargo, tiene una cantidad importante de 
efectos secundarios, entre ellos la depresión y problemas 
cardiovasculares que hace pensar que los sujetos sus-
ceptibles deben seleccionarse de manera adecuada y no 
contemplarse a todos los fumadores por igual.

ALCOHOLISMO

La prevalencia de alcoholismo en adultos mayores en 
México es desconocida; sin embargo, se sabe que existe, 
sobre todo en las que viven solas, en hombres deprimidos 
y cuando hay pérdidas. El alcoholismo se relaciona con 
mayor número de caídas, accidentes automovilísticos, 
cambios en el estado mental, enfermedades gástricas y 
desnutrición.

Los ancianos deben ser interrogados sobre el consu-
mo de alcohol, es bien sabido que la cirrosis alcohólica es 
una complicación crónica, pero es difícil que un cirrótico 
llegue a viejo. La cantidad de alcohol que se ingiere en 
personas ancianas es realmente desconocida, se sabe que 
existen variables importantes en cuanto a cantidades, 
que una persona puede consumir sin sufrir estragos en el 
comportamiento o la salud; sin embargo, hay que conside-
rar que las personas mayores toman una buena cantidad 
de medicamentos y que éstos pueden interactuar con 
el alcohol; la tolerancia al mismo dependerá igual de la 
rapidez con que éste se absorba y se metabolice, por lo 
que hay que considerar diferentes aspectos cuando existan 
problemas sociales con el consumo de alcohol.

Cualquier persona que no pueda dejar de beber ha-
biendo comenzado, que cambie su actitud tome posturas 
inapropiadas debe ser tratada como alcohólico; cuando 
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sólo se trate de un evento, habrá que contemplar la inte-
racción con otros factores y aclararse.

Por otro lado, se tiene conocimiento que una pequeña 
cantidad de alcohol, en especial de vino tinto (por los 
taninos) es benéfico para la salud cardiovascular y para la 
memoria (estudio PAQUID).

Violencia familiar: los pacientes adultos se consideran 
un grupo vulnerable, ya que son personas que necesitan 
de mayor atención y paciencia esto por la disminución 
gradual que tiene para desarrollar las actividades básicas 
de la vida diaria.

El maltrato al adulto mayor se puede clasificar en 
dos grupos:

a) Formas activas.
b) Formas pasivas.

Maltrato físico: involucra a toda agresión que daña la 
integridad corporal de la persona y que son hechas con la 
intensión de provocar dolor, lesión o ambas. 

Maltrato  psicológico: son los actos intencionales que pro-
ducen malestar mental o emocional en la persona, siendo 
las más frecuentes las agresiones verbales, aislamiento, 
intimidación humillación, ridiculización, esta  forma de 
maltrato es difícil de identificar, ya que es interna, teniendo 
como rasgos frecuentes el llanto fácil o facies de angustia, 
sobresalto y angustia en el paciente.

Maltrato patrimonial: es el uso de los bienes del paciente 
en beneficio propio mediante fraude, engaño o amenazas.

Negligencia: está condicionada cuando cualquier persona 
o institución no asume la responsabilidad que le corres-
ponde en el cuidado del adulto.

Abandono: se realiza cuando se desampara al adulto de 
manera voluntaria una vez que se había tenido la responsa-
bilidad de su cuidado, ya sea por una persona o institución.

Abuso sexual: es la realización de acto sexual sin su con-
sentimiento empleando fuerza, amenazas o aprovechando 
la existencia de un déficit cognitivo o incapacidad.

PREVENCIÓN DE ACCIDENTES

Caídas

Se estima que cada año una de cada tres personas sufre 
alguna caída en la comunidad y esta cifra se incrementa 
en las residencias, por debilidad muscular, disminución 
en la rapidez de los reflejos, iluminación inadecuada y 
alteración en los pisos (resbalosos, tapetes sobre alfombras 
o cambios de altura, entre otros). Alrededor de 5% de las 
caídas acaban con fracturas y sus consecuencias repercuten 
de gravedad en la calidad de vida de las personas.

En el capítulo correspondiente a este tema se desa-
rrollan los factores predisponentes, factores precipitantes 
y la manera de tratar el problema.

ACCIDENTES AUTOMOVILÍSTICOS

Los accidentes automovilísticos son frecuentes, pero las 
personas de edad avanzada tienen menos problemas que 
las de otras edades, se consideran manejadores que guardan 
precauciones adecuadas, conducen a menor velocidad que 
los jóvenes y tienden a seguir las normas de civilidad en 
este aspecto.

En el país del autor no hay una reglamentación que 
trate el tema y que obligue a las personas de cierta edad a 
realizarse un estudio médico que contemple la verificación 
de la vista, el estado de los reflejo, la capacidad mental 
y la existencia de otras patologías que contraindique el 
conducir un automóvil. Se ejemplifica en el hecho de que 
durante un periodo el gobierno de la capital del país del 
autor, otorgó licencias sin fecha de expiración (licencias 
de conducir permanentes).

Por otro lado están los accidentes que sufren las per-
sonas de edad avanzada cuando transitan en las calles y 
cruzan las esquinas, la facilidad de voltear sin perder el 
equilibrio al mismo tiempo que tienen que bajar ban-
quetas altas, la rapidez con la que pueden caminar y la 
falta de respeto de los manejadores los ponen en riesgo 
importante. Es aconsejable que una persona con proble-
mas de desplazamiento rápido no salga sin compañía a 
la calle en ciudades grandes. No hay que olvidar que los 
lentes bifocales se vuelven un peligro en las aceras que 
no están planas, pues están con desniveles a cada paso lo 
que facilitan las caídas.

Prevención de cáncer

Cáncer de cuello uterino
La incidencia se incrementa con el paso de la edad y la 
mortalidad por el cáncer invasivo de igual manera se eleva 
con el transcurso de los años. Esto es importante porque 
cerca de la mitad de la población no se ha realizado un 
estudio Papanicolaou y más de 75% de las señoras de edad 
avanzada no se lo efectúan con regularidad. Hay dos fac-
tores de riesgo principales: el contar con múltiples parejas 
sexuales y el virus del papiloma humano (VPH), en las 
personas ancianas cada vez se reduce más la posibilidad de 
desarrollar estos factores de riesgo. Las personas que no se 
han realizado el Papanicolaou deberán hacérselo por dos 
años consecutivos y en caso de ser negativo, podrá pasarse 
a cada cinco años hasta los 75 años de edad y después sus-
penderse, debido a que la posibilidad de desarrollar cáncer 
de cuello uterino disminuye. Recordar a la paciente que 
puede suspender la prueba en los casos donde se realizó 
histerectomía total.

Cáncer endometrial
Las mujeres que mantienen sustitución hormonal por 
periodos prolongados son susceptibles de desarrollar 
hiperplasia endometrial y cáncer; por eso se aconseja que 
cualquier mujer con lapsos largos de reemplazo hormo-
nal tenga vigilancia, tanto clínica (revisión pélvica) como 
biopsia endometrial o cuando menos ultrasonido (ultra-
sonografía) pélvico cada año.
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Cáncer de mama
La incidencia se incrementa cada decenio después de los 
50 años de edad, cuando se tiene historia familiar de cáncer 
de seno, se tuvo una menarca temprana y una menopausia 
tardía, o se ha padecido de enfermedad inflamatoria del 
seno (adenoma benigno, mastopatía fibroquística). Hay 
evidencia de que la detección oportuna reduce la morta-
lidad. La autorrevisión debe realizarse cada mes, bajo las 
mismas condiciones, la revisión médica y la mastografía 
cada año, y en caso de no contar con factores de riesgo, 
cada dos años. Se ha considerado que cuando exista una 
supervivencia de entre cinco a siete años deberá continuar-
se la revisión periódica sin importar la edad de la persona.

Cáncer colorrectal
Los riesgos de padecer cáncer de colon se incrementan 
si se tiene la historia familiar del mismo cáncer, de pó-
lipos adenomatosos o de colitis ulcerativa. La detección 
oportuna, mejora las expectativas de vida. La búsqueda 
de sangre oculta en heces cada año puede ser una de las 
formas de detección temprana, obviamente, en más de 
90% de las personas que salgan positivos a la prueba, el 
cáncer no es la causa; sin embargo, deberán someterse a 
una colonoscopia. Este último estudio es aconsejable cada 
cinco años; en EUA la seguridad social paga esta prueba 
cada 10 años.

Cáncer de próstata
Es el segundo cáncer en frecuencia, cerca del 15% de 
los hombres pueden llegarlo a desarrollar con el paso 
del tiempo. El estudio rectal digital debe realizarse cada 
año, siendo la principal maniobra de detección, se pone 
en duda el estudio de laboratorio antígeno prostático 
específico (APE) como sistemático en toda la población, 
la cantidad de resultados falsos positivos y falsos negati-
vos han puesto en duda su utilidad, en la actualidad el 
APE total y su fracción libre permiten dilucidar mejor 
los casos y las causas; sin embargo, existe la duda de que 
sea el medio de detección adecuado; recordar que es un 
factor de seguimiento para los cánceres ya detectados y 
no una prueba de diagnóstico. El ultrasonido prostático 
no es un estudio que deba realizarse en todos, debido a 
su baja especificidad.

Cáncer de piel
El cáncer de células basales y escamosas es frecuente, y se 
incrementa con la edad, también la exposición acumulada 
al sol en la piel blanca son factores de riesgo para desarro-
llarlo; sin embargo, son cánceres de lento crecimiento, en 
pocas ocasiones provocan metástasis y en general pueden 
tratarse de manera local. El melanoma maligno es la más 
seria de las lesiones y con facilidad produce metástasis, 
puede llegar a producir la muerte en poco tiempo. La 
revisión de la piel debe efectuarse cuando menos cada 
año en el consultorio médico.

Otros cánceres
La búsqueda intencionada de cáncer de pulmón, páncreas, 
esófago, estómago, riñón u otros sitios no está justificada 
a gran escala.

 VACUNACIÓN

 Las vacunas son las mejores estrategias para proteger y 
prevenir la salud, para controlar las enfermedades infec-
tocontagiosas y así poder aumentar la esperanza de vida. 
Cada día se realizan en el mundo un sinnúmero de investi-
gaciones para poder desarrollar nuevas vacunas; su utilidad 
en personas de edad avanzada tiene gran importancia, ya 
que no sólo protegen al organismo de la enfermedad, sino 
que disminuyen el costo de la atención a la salud al reducir 
el número de complicaciones y de casos.

La vacunación está como un mecanismo de protección 
específico; contra la neumonía disminuye el índice de 
hospitalizaciones debido a enfermedades del tracto res-
piratorio. En promedio las neumonías adquiridas en la co-
munidad, en donde sigue siendo Streptococcus pneumoniae 
el agente etiológico más frecuente, genera de 350 000 a  
620 000 hospitalizaciones por año en EUA en personas 
mayores de 65 años de edad, y en este grupo, las neumo-
nías, ocupan el sexto lugar como causa de mortalidad. 
Tanto la vacuna de influenza como la del neumococo están 
recomendadas como estrategia en la prevención de la salud 
en la población geriátrica. La vacuna por influenza resulta 
en 27 a 39 % de reducción en hospitalización por condicio-
nes respiratorias. La enfermedad neumocócica causa de 25 
a 30% de las neumonías adquiridas en la comunidad, que 
llegan a requerir hospitalización y el grado de bacteriemia 
es igualmente mayor en mayores de 65 años. Además el 
hecho de vacunarse, disminuye en 19% la relación de en-
fermedades cardiacas, 16% de enfermedad cerebrovascular, 
23% menos de neumonías por influenza o neumococo y 
hasta 48% menos de mortalidad. Sin embargo en EUA, en 
1999 sólo 67 y 55% de la población geriátrica recibieron 
las vacunas para influenza y neumococo.

Pero la pregunta es: ¿Por qué la vacunación es tan 
baja, si se tiene tanta mortalidad y hospitalizaciones que 
pudieran prevenirse con la vacunación? Algunas de las 
causas se mencionan a continuación:

1. Poca apreciación sobre la importancia sobre la vacu-
nación en algunas enfermedades.

2. Dudas sobre la seguridad y eficacia de las vacunas.
3. Diferentes grupos para distintas vacunas que requie-

ren un abordaje más selectivo que universal.
4. Pocos programas, tanto públicos como privados para 

la entrega de vacunas y su aplicación, aunque se ha 
empezado a difundir información sobre la influenza 
y neumonía.

5. Aspectos económicos en cuanto al pago de la vacu-
nación en los sistemas no institucionales.

INMUNIZACIONES

En la actualidad, la aplicación de vacunas no sólo se 
realiza en pacientes pediátricos; con el transcurso de los 
años se han desarrollado vacunas para pacientes adultos 
dentro de los cuales se contemplan a los geriátricos; en 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

60 Geriatría

los cuales diversas vacunas han demostrado disminuir 
la morbilidad y mortalidad; ya sea al reducir la inten-
sidad de la enfermedad o las complicaciones que éstas  
generan.

Conforme los años pasan, la inmunidad humoral dis-
minuye y las inmunoglobulinas que en algún momento 
se encontraban en niveles óptimos (por vacunaciones 
previas) se ven disminuidas; es por ello la necesidad de 
aplicar algunos refuerzos o ser revacunados los pacientes 
adultos; asimismo hay vacunas que se deben prescribir a 
pacientes geriátricos con la finalidad de proteger y dis-
minuir el grado de agresividad de ciertas infecciones que 
pueden generar complicaciones importantes y aumento 
de costos. Sin embargo, el paciente geriátrico presenta 
cambios importantes en el sistema inmunológico que 
condiciona una respuesta tanto celular como humoral 
disminuida; cambios importantes que deben considerarse 
para la evaluación de las vacunas.

Se denomina inmunosenescencia al deterioro de las 
funciones del sistema inmunitario que se presenta con el 
envejecimiento. Estos defectos se van a ver reflejados en 
una mayor susceptibilidad para el desarrollo de enferme-
dades infecciosas, cáncer y trastornos autoinmunitarios.

Un elemento importante a considerar en el sistema 
inmunológico es el timo; en el cual se lleva a cabo la 
maduración y diferenciación de células T, se considera 
el reloj inmunológico del envejecimiento y presenta dos 
situaciones especiales: 1) la involución del timo; 2) la 
disminución de linfocitos T.

El tejido tímico se mantiene funcional hasta alrede-
dor de los 60 años de edad; sin embargo, a los 50 años 
se encuentra casi por completo reemplazado por grasa, 
teniendo como consecuencia una producción de células 
T disminuida. De los cambios más importantes que se 
presentan en la inmunosenescencia a nivel de células T 
se comenta los siguientes:

a) Disminución del número de células vírgenes (involu-
ción del timo).

b) Acumulación de células efectoras disfuncionales ac-
tivadas con un repertorio limitado.

c) Incremento del número de células de memoria; lo que 
da por resultado un aumento de citocinas.

Como consecuencia, la inmunidad mediada por células se 
ve afectada por linfocitos T vírgenes; con un incremento de 
células T de memoria; dando por resultado una respuesta 
pobre ante la presentación a nuevos antígenos.

Se ha informado una reducción marcada en los niveles 
de expresión de las células CD154 en las células T auxi-
liadoras activadas, necesarias para la formación de centros 
germinales y formar el cambio de clase de anticuerpos, 
resultado de la interacción entre las células B y T; este 
fenómeno es una explicación de la respuesta pobre de 
anticuerpos observados en ancianos que son vacunados, 
los cuales pueden quedar protegidos o desarrollar una 
enfermedad prolongada a pesar de la vacunación.

De acuerdo a la composición y forma de obtención 
de la vacuna se clasifican en víricas y bacterianas, que a 
su vez pueden ser vivas atenuadas o muertas.

Vacunas vivas atenuadas: se componen de microorganis-
mos mutados que han perdido su virulencia, por lo general 
mediante pases sucesivos en diferentes medios de cultivo 
y huéspedes animales o ambos, sin sufrir un deterioro 
importante en su respuesta inmunitaria.

La inmunidad que produce este tipo de vacunas es 
de larga duración y muy intensa, semejante a la originada 
por la enfermedad natural; pequeñas dosis de vacuna son 
necesarias para producir una respuesta inmune adecuada. 
En general suele ser suficiente la aplicación de una dosis 
para generar una adecuada respuesta, salvo que se admi-
nistre por vía oral; el mantenimiento del nivel protector 
inmunitario se realiza a través de reinfecciones naturales 
posteriores o por la administración de dosis de refuerzo.

Vacunas atenuadas: se obtienen mediante la inactivación 
por medios físicos o químicos de bacterias o virus. En ge-
neral la respuesta inmunitaria es menos intensa y duradera 
es en esencia de tipo humoral. La aplicación de varias dosis 
son necesarias para la primovacunación, así como para 
mantener una concentración adecuada de anticuerpos 
séricos, para ser más estables, en ocasiones se necesita 
la adición de un coadyuvante para acelerar, prolongar 
o potenciar la respuesta inmunógena frente a la misma.

El esquema de vacunación del paciente geriátrico 
difiere del pediátrico y adultos; las vacunas tienen dos 
indicaciones:

1. Deben aplicarse a todas las personas que se encuen-
tran en este grupo de edad y que no tengan prueba 
de inmunidad.

2. Recomendadas de acuerdo con los factores de riesgo 
del paciente para el desarrollo de la enfermedad o 
complicaciones de la misma (cuadro 4-6).

En México, el esquema básico de vacunación del paciente 
geriátrico se basa en la aplicación de dos vacunas: 1) an-
tigripal y 2) antineumocócica; el resto de las vacunas se 
aplica de acuerdo con el esquema de vacunación previo.

Cuadro 4-6. Dosis y esquema de vacunación

Vacuna Recomendación

Tétanos, difteria, tos ferina (td/tdap)2 Una dosis

Sarampión, parotiditis, rubéola1 Una dosis

Varicela2 Dos dosis (0, 4, 8 meses)

Influenza2 Una dosis por año

Antineumocócica2 Una dosis

Hepatitis A1 Dos dosis (0, 6 y 12 meses o 0, 6 
y 18 meses)

Hepatitis B1 Tres dosis (0,1 a 2, 4 a 6)

Antimeningocócica1 Una o más dosis

Herpes zoster2 Una dosis
1 Recomendada si existe algún otro factor de riesgo (Indicaciones mé-

dicas, ocupacionales, estilo de vida y otras).
2 Para todas las personas de esta categoría que se encuentren en el grupo 

de edades indicado y que no tengan prueba de inmunidad.
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Algunos aspectos microbiológicos de los agentes 
etiológicos de las infecciones, así como los aspectos in-
munológicos e indicaciones de las vacunas empleadas en 
geriatría se presenta a continuación.

Vacuna contra la influenza (gripe)

La palabra gripe, deriva del francés gripper (bloquear), ha-
ciendo referencia a la detención brusca de las actividades 
que presentaban las personas infectadas por este virus.

La influenza es una infección aguda que afecta a la 
porción superior e inferior, o ambas, de las vías respirato-
rias. La morbilidad y mortalidad de las epidemias gripales 
continúa siendo importante. Los casos letales se producen 
en sujetos con enfermedades subyacentes, calificadas como 
de alto riesgo para desarrollar complicaciones. Durante 
los brotes de influenza recientes, el incremento de las 
hospitalizaciones de adultos y niños con procesos médicos 
de alto riesgo ha llegado a ser de 56 hasta 1 900 por 100 
000 habitantes. Los principales procesos de alto riesgo 
son las enfermedades cardiacas y pulmonares crónicas, 
así como la edad avanzada; observándose también tasas 
elevadas de mortalidad en sujetos con procesos renales o 
metabólicos crónicos y con ciertos procesos de inmunode-
presión, aunque en menor grado que en las enfermedades 
cardiopulmonares crónicas. Se estima que en la actualidad, 
los brotes interpandémicos de influenza alcanzan costos 
anuales en EUA de 12 000 millones de dólares; elevándose 
los costos hasta en 71 000 y 167 000 millones de dólares 
en los casos de pandemia.

Hoy día, se distinguen tres tipos de virus de la in-
fluenza A, B y C, según las características antigénicas 
de dos de sus proteínas internas. El tipo A es de mayor 
relevancia, dado que es el más patógeno y el de mayor 
potencial epidémico.

Los virus de la influenza pertenecen a la familia 
orthomyxoviridae, tienen una forma irregular esférica y 
un diámetro variable entre 80 y 120 nm. Su información 
genética está contenida en un ácido ribonucleico (RNA). 
Cada virión contiene ocho fragmentos de RNA indepen-
dientes, a excepción del virus C (que contienen siete). 
Son dos proteínas que se encuentran en la envoltura las 
que desempeñan un papel fundamental en la patogenia 
y la epidemia de la infección: 1) la neuraminidasa y 2) 
la hemaglutinina, esta última es la de mayor relevancia.

Hemaglutinina. Es utilizada por el virus para unirse a 
su receptor en las células. Cada espícula de hemaglutinina 
está formada por tres glucoproteínas idénticas; el segmento 
distal es el que tiene mayor importancia, en él se localizan 
los sitios o epítopos antigénicos que reaccionan con los 
anticuerpos, en esta área se une al receptor celular.

Neuraminidasa. Contribuye a despegar el virus de 
los receptores ricos en ácido neuramínico. Receptores a 
los que podría quedar de manera eventual pegado al salir 
de la célula.

La vía de transmisión es aérea, el virus se multiplica 
en el epitelio de las vías respiratorias y alcanza sus con-
centraciones máximas en las secreciones a los 2 a 3 días 
de la infección, sin poder ser detectable a los siete días.

La causa de las diferentes epidemias está relacionada 
con la variabilidad característica antigénica de los virus 
de la influenza. Las proteínas víricas son glucoproteínas 
de superficie H y N, no muy estables. Por diversos meca-
nismos puede brotar un virus gripal con glucoproteínas 
modificadas o enteramente nuevas.

Existen varios receptores para los virus de la influenza; 
sin embargo, en el humano tienden a localizarse en la vía 
respiratoria. La viremia es rara y de muy bajo título, de 
manera que la toxicidad y el intenso malestar general debe 
tener otras atribuciones. Una de ellas podría ser la libera-
ción masiva de interferón que se produce con la infección.

Las glucoproteínas de la envoltura estimulan de 
manera preferente la inmunidad humoral; produciendo 
anticuerpos IgA, además de anticuerpos IgG. Los más im-
portantes son dirigidos contra las hemaglutininas, porque 
tienen la capacidad de neutralizar la infectividad vírica 
y son responsables de la resistencia a la reinfección por 
una cepa homóloga. En cuanto a la inmunidad celular; los 
linfocitos T CD8+ se encargan de eliminar al virus de la 
gripa de las vías respiratorias.

Las primeras vacunas antigripales que utilizaron a 
finales del decenio de 1940-49, eran suspensiones poco 
purificadas de virus muy reactivas, en la actualidad me-
diante métodos de centrifugación zonal, adsorción-elusión, 
se obtienen vacunas purificadas (libres de ovoalbúmina y 
endotoxinas) son menos reactógenas y más eficaces. Las 
vacunas actuales son desarrolladas a partir de cultivos en 
embrión de pollo, son inmunogénicas, bien toleradas y 
con un perfil de seguridad bueno. Los factores más im-
portantes relacionados con la respuesta de anticuerpos 
son edad, enfermedades asociadas con algún grado de in-
munodeficiencia y exposición previa al virus. La respuesta 
humoral y celular desempeñan una función importante en 
la inmunidad contra el virus de la gripa, ya que ésta se ve 
disminuida después del año de vacunación; reduciendo las 
concentraciones de anticuerpos por debajo de los umbrales 
protectores en menos de cuatro meses.

Las concentraciones de anticuerpos humorales, los 
cuales están correlacionados con la protección a la vacuna 
inician su producción dos semanas después de la aplica-
ción, en este lapso el paciente puede llegar a contraer la 
infección. Los límites de la eficacia de la vacuna están 
en 70 a 90% para la población joven sana, pero suele ser 
mucho más baja en los pacientes geriátricos. Los picos de 
enfermedad varían en el mes de mayo para el hemisferio 
sur y en noviembre en el hemisferio norte, por lo que la 
vacunación se recomienda aplicarla en abril y octubre.

La vacuna es formulada cada año y contiene tres cepas 
de virus que estarán en circulación durante el invierno 
siguiente; la vacuna 2013-2014, están disponibles las  va-
cunas  inactivas (IIV) del  tipo trivalente y tetravalente; la 
vacuna trivalente (IIV) protege contra los tres tipos de la 
influenza: A(H3N2), A(H1N1) y un virus  de  la influenza 
B, la vacuna tetravalente (IIV) y la vacuna inyectable con-
tra la influenza atenuada en virus vivos (LAIV) protege 
contra los tres virus antes comentados y adicionando otro 
virus de la influenza B.  

Dos de las vacunas contra la influenza disponibles esta 
temporada (Flucelvax® y Flublok®), han sido fabricadas 
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mediante nuevas técnicas de producción; la primera ha 
sido elaborada con virus en desarrollo en células de ani-
males y no a base de huevos; estas vacunas son llamadas 
“a base de células”. Esta nueva técnica tiene como prin-
cipal ventaja que en caso de una pandemia, el inicio de 
proceso de fabricación de la vacuna sea más rápido, ya 
que se mantienen las células congeladas y depositadas en 
un banco, garantizándose la disponibilidad del suministro. 

Fluzone High Dose®; es una nueva vacuna contra la 
influenza diseñada específicamente para personas mayores 
de 65 años de edad, contiene cuatro veces más la cantidad 
de antígeno que las vacunas regulares, el antígeno adicional 
tiene el propósito de crear una respuesta inmunológica 
mayor con la generación de más anticuerpos. 

La vacuna antigripal (antiinfluenza) debe adminis-
trarse en pacientes que cursen con trastornos crónicos de 
patologías cardiovasculares y pulmonares (incluyendo el 
asma), metabólicas, insuficiencia renal, hemoglobinopatías, 
inmunosupresión (farmacológica y VIH), patologías que 
cursen de forma primaria o secundaria con mal manejo de 
secreciones (deterioro cognoscitivo, secuelas de enferme-
dad cerebrovascular o traumatismo medular entre otros), 
pacientes con esplenectomía o que habitan en residencias 
geriátricas. Las normas internacionales establecen que 
la vacuna debe contener una concentración mínima de 
15 �g de hemaglutinina de cada una de las cepas; dos 
cepas del tipo A y una del tipo B. Dosis: 0.5 mL intra-
muscular cada año, se puede aplicar en conjunto con la 
vacuna antineumocócica, en diferentes sitios anatómicos. 
El virus de la vacuna en muchas de ellas aún se cultiva 
en medios de huevo, por lo que debe indagarse sobre 
reacciones anafilácticas a éste, una contraindicación para 
su aplicación es que el paciente presente algún dato de 
reacción anafiláctica con el consumo de huevo (urticaria, 
angioedema entre otras).

Neumococo

Son cocos grampositivos capsulados, de forma ovoide o 
lanceolada, que suelen agruparse en parejas o en cadenas 
cortas; son anaerobios facultativos, de crecimiento relati-
vamente difícil y se autolisan si el periodo de incubación 
es prolongado.

La clasificación en serotipos se realiza a partir de los 
polisacáridos capsulares derivados del serotipo patógeno 
más común Streptococcus pneumoniae; hasta el momento 
se han determinado 84 serotipos 1, 2, 3 ,4, 6, 7, 8, 9, 12, 
14, 18, 19 y 23 que se aíslan con mayor frecuencia y de 
mayor implicación clínica.

Streptococcus pneumoniae coloniza las vías respira-
torias superiores de individuos sanos, de forma que 5 a 
60% pueden ser portadores asintomáticos. La infección 
neumocócica suele presentarse de forma esporádica en 
portadores con algún factor predisponente. El neumococo 
puede llegar a causar hasta 60% de las neumonías extra-
hospitalarias en los adultos. En algunos casos la adquisi-
ción es en el hospital, en especial en pacientes intubados 
o inmunodeprimidos; además de ser la segunda causa 
de meningitis en adolescentes y adultos, aumentando su 
frecuencia y gravedad con la edad.

Los neumococos causan infección por su resistencia 
a la fagocitosis y a su capacidad de invadir y multiplicarse 
en los tejidos; se sabe que los polisacáridos capsulares 
protegen el organismo de la acción de los fagocitos y son 
factores claros de virulencia.

La infección de las vías aéreas inferiores es causada 
por un mecanismo de microaspiración desde la faringe, 
fenómeno más acentuado en el paciente geriátrico por 
diversos mecanismos.

Estudios realizados en pacientes geriátricos demostra-
ron que la aplicación de la vacuna antineumocócica dis-
minuye la mortalidad hospitalaria y el ingreso a unidades 
de terapias intensivas (UTI) en pacientes con neumonía 
adquirida en la comunidad (NAC); el beneficio es mayor 
si ésta es causada por Streptococcus pneumoniae. Se estu-
diaron a 3 415 pacientes hospitalizados por NAC con 
edad promedio de 75 años, se observó una disminución 
en la mortalidad en pacientes vacunados de 21 a 10% y 
el ingreso a las UTI de 13 a 1% comparado con pacientes 
no vacunados.

La vacuna antineumocócica polisacárida está indicada 
para pacientes con enfermedad pulmonar crónica (excepto 
asma bronquial), enfermedades cardiovasculares crónicas, 
diabetes mellitus, enfermedades hepáticas crónicas, in-
cluida la enfermedad hepática por alcohol, alcoholismo 
crónico, insuficiencia renal crónica o síndrome nefrótico; 
asplenia funcional o anatómica (si se planea una esplenec-
tomía, debe vacunarse por lo menos dos semanas antes 
de la cirugía); afecciones inmunosupresoras e implantes 
cocleares y fugas de líquido céfalo raquídeo (LCR) o 
diagnóstico reciente de VIH. La revacunación debe reali-
zarse después de cinco años; las personas mayores de 65 
años deben inmunizarse de nuevo una sola vez si fueron 
vacunadas hace más de cinco años y si tenían menos de 
65 años de edad al momento de la vacunación primaria.

Neisseria meningitidis: meningococo

Es un diplococo gramnegativo que incluye 13 serogru-
pos (A, B, C, D, H, I, K, L, X, Y, Z, 29-E y W-135). Los 
grupos A, B, C, Y y W-135 son los que se asocian con la 
enfermedad. La cápsula aporta la base de la clasificación 
serológica del meningococo, esta cápsula está constituida 
por un polisacárido e interviene de manera activa en la 
patogenia de la enfermedad meningocócica.

Los meningococos de los grupos B y C son los más 
prevalentes en la mayoría de los países; el grupo A tiene un 
comportamiento epidémico típico y es causa de grandes 
brotes en países subdesarrollados; catalogándose como la 
única bacteria que causa meningitis epidémica.

La respuesta inmune protectora es de 91 a 100%; tras 
la administración de la vacuna se produce una elevación 
de anticuerpos humorales alcanzando niveles protectores 
hacia el decimoquinto día, con un descenso progresivo 
a través del tiempo, el cual es variable en relación con 
diversos factores, siendo principalmente la edad.

Las indicaciones de la vacuna antimeningocócica son 
adultos con asplenia anatómica o funcional o deficiencias 
de los componentes terminales del complemento. La 
vacuna antimeningocócica conjugada se prefiere aplicar 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

63Prevención en la tercera edadCapítulo 4

a los adultos menores de 55 años de edad, aun cuando la 
polisacárida (MPVSV4) sea una alternativa aceptable. La 
revacunación podría ser indicada después de tres a cinco 
años en adultos que hayan recibido la MPSV4 y que aún 
estén expuestos a un riesgo alto de infección. La reacción 
adversa más frecuente es eritema local transitorio el cual 
se presenta en 2.5%, fiebre de más 38.5 ºC se observa en 
1.8%.

Herpes zoster

El virus de varicela-zoster (VVZ) produce dos entidades 
clínicas distintas: varicela y herpes zoster (HZ). La varicela 
es el cuadro que se produce cuando el individuo suscep-
tible se pone en contacto con el virus por primera vez. 
Al reactivarse el VVZ latente (lo cual es más frecuente 
después del sexto decenio de la vida) el herpes zoster se 
presenta como un exantema vesiculoso circunscrito a un 
dermatoma y por lo general aunado a dolor intenso.

El VVZ pertenece a la familia de los virus herpéticos, 
subfamilia alfa los cuales comparten características estruc-
turales similares con las otras subfamilias, como son una 
envoltura lipídica que rodea una nucleocápside de simetría 
icosaédrica, un tamaño total de casi 180 a 200 nm y un 
DNA bicatenario (de doble hebra) de localización central 
con una longitud cercana a los 125 000 pares de bases; 
siendo su sitio de latencia los ganglios sensitivos; lo que 
hace su distinción con los otros virus herpéticos.

El HZ es una enfermedad común, se estima que cerca 
de 10 a 20% de la población en general desarrollaran al 
menos un episodio a lo largo de su vida. La incidencia 
del HZ aumenta con la edad, siendo más frecuente en los 
últimos decenios de la vida, se relaciona con disminución 
de la inmunidad del paciente geriátrico y enfermedades 
concomitantes que pertenecen a este grupo de edad.

El cuadro clínico se caracteriza por la aparición de 
vesículas sobre una base eritematosa, que se distribuye 
sobre un dermatoma; se acompaña de dolor intenso; 
los principales dermatomas afectados son los dorsales 
y los primeros lumbares. Otra área afectadas y de suma 
importancia por sus complicaciones es cuando se ven 
afectados los nervios craneales y su diseminación al SNC 
manifestándose como encefalitis o meningoencefalitis. 
A menudo el dolor precede a las lesiones dérmicas, lo 
que ocasiona de forma inicial diagnósticos erróneos con 
resultado de retraso en el tratamiento y mayor posibilidad 
de complicaciones. El cuadro es autolimitado y no suele 
durar más de dos semanas.

La neuralgia posherpética es una de las complicacio-
nes más frecuentes en los pacientes mayores de 60 años 
de edad se presenta hasta en más de 50% de los pacientes 
afectados por el HZ, produce cuadros incapacitantes que 
generan una disminución en la calidad de vida de estos 
pacientes.

El uso de la vacuna antizoster ha demostrado una 
reducción de la enfermedad del HZ; en un estudio rea-
lizado en 38 546 pacientes todos mayores de 60 años 
de edad, se demostró una disminución de HZ hasta de 
61.1%, neuralgia posherpética en 66.5% e incidencia de 
HZ en 51.3% ; en otro estudio se valoró el costo-beneficio, 

así como la calidad de vida en relación con el desarrollo 
de neuropatía posherpética informó que su aplicación 
favorece a la población menor de 80 años de edad, por la 
expectativa de sobrevida actual.

La vacuna antizoster en los adultos de más de 60 
años de edad se recomienda en una dosis única indepen-
diente de que hayan tenido un cuadro previo de HZ, se 
puede vacunar a las personas con enfermedades crónicas, 
a menos de que exista una contraindicación o medida de 
precaución relacionada con dicha afección.

Debe evitarse la aplicación de la vacuna antizoster en 
pacientes que presenten alergia a la gelatina, neomicina o 
algún componente de la vacuna, así como en situaciones 
que generen algún grado de inmunosupresión como la 
ingestión de inmunosupresores, quimioterapia, antece-
dente de enfermedades con afección a la médula ósea o 
infección por tuberculosis.

Hepatitis A y B

El virus de la hepatitis A (VHA) tiene 27 nm, es resistente 
al calor, a los ácidos y al éter; pertenece a la familia de los 
Picornaviridae y se clasifica en el género Heparnavirus, 
carece de cubierta y el genoma vírico es un RNA. El 
VHA se transmite de manera esencial por vía fecal-oral, 
su mayor incidencia se observa en países en vías de de-
sarrollo y el periodo de incubación de la infección es de 
cuatro semanas.

El virus de la hepatitis B (VHB) mide alrededor de 
42 nm, tiene un mecanismo de replicación peculiar del 
DNA que incluye una etapa de transcripción inversa a 
partir de un RNA de mayor longitud que el DNA vírico. 
La principal vía de transmisión del VHB es la percutánea 
o parenteral.

Los factores de riesgo para la adquisición de estas 
infecciones son importantes, ya que en la actualidad el 
número de pacientes con enfermedad renal crónica, en 
programa de hemodiálisis y sexualmente activos se ven 
con mucho más frecuencia.

La aplicación de la vacuna contra la hepatitis A se en-
cuentra indicada en personas con enfermedades hepáticas 
crónicas y las que reciben concentrados de factores coa-
gulantes, en individuos que mantengan prácticas sexuales 
de tipo homosexual o que por situaciones ocupacionales 
se encuentren en riesgo, y en personas que realicen viajes 
a países con endemicidad alta o intermedia.

La vacuna de hepatitis B debe administrarse a personas 
con enfermedades renales en etapa terminal, incluidos los 
pacientes en hemodiálisis, con enfermedades hepáticas 
crónicas, infectados por el VIH, que buscan un tratamiento 
para enfermedades de transmisión sexual, sexualmente 
activas que no tengan una relación de pareja estable, re-
laciones homosexuales, uso de fármacos IV, personal de 
atención médica o que se encuentren expuestos a sangre 
o fluidos corporales infecciosos y cualquier adulto que 
desee protegerse contra la infección del VHB.

La vacuna con un solo antígeno por separado tanto 
de VHA y VHB debe aplicarse en dos dosis, la vacuna 
combinada se administra en tres dosis.
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Sarampión, parotiditis y rubéola

Los pacientes geriátricos que tienen fecha de nacimien-
to previa a 1957 son considerados inmunes para estas 
enfermedades; sin embargo, con el paso del tiempo esta 
población se verá sustituida por generaciones posteriores 
y será necesaria su vacunación. La vacuna está indicado 
hoy día a todos los pacientes mayores de 50 años de edad 
como dosis única.

La vacuna genera anticuerpos protectores detectables 
frente al sarampión en 96 a 98%; rubéola 90 a 95% y 
parotiditis en 85 a 90% de los vacunados. Tras la vacu-
nación, los primeros anticuerpos se detectan entre los 
12 y 15 días y el pico máximo se produce a los 21 a 28 
días. La vacunación induce inmunidad celular y humoral. 
Los títulos de anticuerpos producidos por la vacunación 
disminuyen con el tiempo, lo mismo que tras la infección 
natural, pudiendo llegar a ser indetectables.

La vacunación suprime la inmunidad celular tal y 
como sucede en la infección natural; supresión que dura 
alrededor de cuatro semanas. 

Componente del sarampión y paperas. Los adultos 
nacidos en 1957 o después deben recibir una dosis de 
MMR (por sus siglas en inglés), a menos que exista una 
contraindicación médica, que tengan evidencia docu-
mentada de que recibieron más de una dosis o historia 
clínica que indique que han tenido sarampión o paperas, 
diagnosticado por un proveedor de atención médica o 
prueba de inmunidad emitida por un laboratorio.

Se recomienda una segunda dosis de MMR para los 
adultos que se hayan expuesto al sarampión, recién o estén 
situados en lugares con presencia de brotes que hayan 
recibido en el pasado una vacuna inactivada del sarampión 
o de tipo desconocido entre 1963 y 1967, trabajen en 
instalaciones médicas, estudien en institutos de educación 
superior o tengan planes de viajar al extranjero.

Dentro de las reacciones adversas la fiebre es la más 
frecuente en 5 a 15% de los pacientes vacunados; el exan-
tema transitorio puede presentarse de 7 a 10 días después 
de la aplicación de la vacuna y otra complicación rara, 
pero alarmante es la presencia de trombocitopenia en un 
rango de 1/30 a 40 mil casos; pudiéndose presentar hasta 
dos meses después de la aplicación de la vacuna, teniendo 
una evolución benigna.

Tétanos, difteria, tos ferina (Td/Tdap)

La vacuna contra tétanos, difteria y tos ferina acelular (Td/
Tdap) debe reemplazar una dosis única de Td en adultos 
menores de 65 años de edad que no hayan recibido antes 
la vacuna de Tdap. Los pacientes que no comprueben un 
esquema de vacunación completo de toxoide diftérico y 
tetánico deben iniciar y completar la serie compuesta para 
los adultos tres dosis, las primeras dos se administraran con 
un intervalo de por lo menos cuatro semanas y la tercera 
con 6 a 12 meses. La Tdap puede sustituir cualquier dosis 
de Td en la serie de tres, aplicándose un refuerzo cada 10 
años. De las dos marcas que se comercializan sólo una está 
aprobada para su aplicación en adultos.

RESPUESTA DISMINUIDA  
A LA VACUNACIÓN EN LA VEJEZ

Una gran variedad de estudios en esta población han 
documentado una reducción en la respuesta a la vacu-
nación. En epidemias por influenza, la mortalidad llega 
a ser hasta de 90%. En adultos jóvenes, la inmunización 
ofrece hasta 60 a 80% de protección contra la enferme-
dad secundaria al virus de la influenza. En cambio en los 
ancianos, sólo ofrece 30 a 50% de protección. Esto debido 
a que hay menor respuesta inmunológica, es decir una 
disminución en la proliferación de anticuerpos y células 
T. Con el aumento de la dosis del antígeno, lleva a altos 
títulos de inmunoglobulina G y A, pero estos títulos no 
son necesariamente reflejados en la respuesta inhibitoria 
de la hemaglutinación. De esta manera la respuesta a an-
ticuerpos con la vacunación se ve impactada de manera 
negativa por títulos altos de preinmunizaciones.

 INFORMACIÓN LEGAL  
A LOS PACIENTES

Los pacientes deberán recibir información por escrito 
acerca de los riesgos y beneficios de la inmunización. Bajo 
el servicio de salud pública, los proveedores de salud, de-
ben proporcionar al paciente una copia de la información 
relevante sobre la vacuna, antes de ser vacunado. Cuanto 
esta información no esté disponible, el médico deberá 
proveer información acerca del riesgo de la enfermedad, 
la protección que la vacuna ofrece, el riesgo de efectos 
secundarios y qué hacer en caso de un efecto adverso serio.

APOYO SOCIAL Y FINANCIERO

Una gran parte de los ancianos no reciben una pensión y 
por lo tanto deberán vivir de los ahorros, del trabajo o de 
la ayuda familiar, es importante conocer estos aspectos, ya 
que muchas veces las indicaciones médicas no van de la 
mano con el poder adquisitivo, por lo que no se pueden 
cumplir las indicaciones; recomendar una dieta cuando 
no se tiene posibilidad de adquirir los alimentos, medica-
mentos que cuestan más de lo que la persona recibe, son 
imposibles de cumplir. Las ayudas económicas que los 
gobiernos ofrecen bajo diferentes esquemas son un apoyo, 
pero no una solución al problema.

Asimismo, una gran cantidad de personas ancianas 
se encuentran solas, las mujeres con la esperanza de vida 
mayor están en riesgo de verse solas en el futuro, la familia 
emigró en busca de trabajo y mejores oportunidades; las 
amistades y el núcleo social que los rodea cubre parcial-
mente las necesidades, pero los cambios en la sociedad 
actual hacen que puedan estar en soledad convirtiéndose 
en un factor de riesgo importante. Se debe estar pendientes 
de situaciones específicas y tratar mediante el trabajo social 
de encontrar alternativas para la vida de estas personas.
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PREVENCIÓN SECUNDARIA

Corresponde a esta parte de la prevención, la detección 
oportuna de enfermedades y establecer las normas para 
un adecuado tratamiento primario y así limitar las con-
secuencias (complicaciones) de las diferentes patologías. 
Las revisiones médicas periódicas y las campañas de de-
tección existentes para diferentes trastornos cobran gran 
relevancia en la capacidad de los servicios de salud para 
aumentar la calidad de vida de su población, así como en 
el control de la morbilidad y mortalidad de cada población 
asignada al servicio. El cuadro 4-7 muestra una serie de 
factores a verificar. Se considera eficaz la intervención si 
la relación costo-beneficio es mayor para la salud inte-

gral de la población general, la búsqueda sistemática de 
enfermedades como el cáncer de cerebro no amerita una 
intervención general a toda la población, debido a que 
por su frecuencia y posibilidad de curación, no representa 
un costo razonable, sólo en casos específicos tendrá lugar 
el mismo; sin embargo, hay una serie de trastornos que 
ameritan ser identificadas a tiempo como son:

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La hipertensión es una de las patologías más frecuentes 
que se presentan en las personas de edad avanzada, 50% de 
la población a los 50 años de edad es considerada hiperten-
sa (Encuesta Nacional de Salud, 2002) la incidencia sobre 
todo de la hipertensión arterial sistólica es muy importante 
en los ancianos, es un factor de riesgo para el desarrollo 
de enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, 
enfermedad arterial periférica e insuficiencia renal. Cabe 
recordar que la presión normal no debe rebasar 140/90 
mm Hg y que al permanecer más alta en forma constante 
amerita tratamiento, cuando menos una vez al año debe 
verificarse. En los pacientes ya identificados como hiper-
tensos debe realizarse un estudio cada dos meses para un 
buen control, éste reduce las causas de mortalidad entre 
las que se encuentran la enfermedad cerebrovascular, 
infartos al miocardio e insuficiencia renal. Las nuevas 
reglas indican que un buen control representa tener cifras 
menores de 130 mm Hg en las cifras sistólicas y 80 mm 
Hg en diastólicas.

Los fármacos antihipertensivos favorecen el riesgo de 
caídas por hipotensión ortostática, así como los � bloquea-
dores no son la primera opción de tratamiento, a menos 
que la presión sea secundaria a problemas de insuficiencia 
cardiaca, infarto al miocardio; los medicamentos de esta 
familia se han relacionado con problemas de depresión, 
diabetes mellitus y síndrome metabólico.

DIABETES MELLITUS

Se calcula que 20% de la población mayor de 65 años 
de edad es diabética en EUA, en México la cantidad de 
diabéticos varía de acuerdo con quien produce la esta-
dística, debido a que el diagnóstico se hace en muchos 
casos ante la presencia de alguna complicación, por esto 
entra en el programa de detección oportuna, cuando 
menos cada año debe realizarse una toma de glucosa en 
ayunas (se puede utilizar el sistema capilar ), en caso de 
tener antecedentes de la enfermedad en la familia, o si los 
factores de riesgo como obesidad y sedentarismo están 
presentes; de lo contrario cada tres años deberá efectuarse 
(ADA, American Diabetes Association ), las cifras no deben 
rebasar los 125 mg/dL de glucosa, ya que de rebasarse el 
diagnóstico de diabetes quedará hecho, cifras superiores a 
100 mg deberán considerarse trastorno en el metabolismo 
de carbohidratos y deberán tenerse en cuenta para otros 
aspectos de prevención o manejo alimentario, así como 
cambios en el estilo de vida.

Cuadro 4–7. Estudio periódico de salud para la población 
de edad avanzada

Estudio sistemático

Intervención Edad 65 años

Presión arterial Cada dos años si la última PA fue menor 
de 140/ 85 mm Hg Cada año si la presión 
diastólica es de 85 a 89

Estatura y peso Frecuencia no definida. Verificar pérdidas/
recuperación de peso no intencionado

Colesterol total Cada cinco años (evidencia insuficiente 
para detección de rutina)

Sangre oculta en heces Anual

Exploración de mamas Anual hasta los 70 años. Posterior, en 
forma individual (USPSTF)

Mamografía Anual hasta los 74 años (ACS, ACP).
Bianual hasta los 79 años (USPSTF)

Sigmoidoscopia Evidencia insuficiente (USPSTF) cada 10 
años hasta los 70 años (ACP)

Papanicolaou Cada 3 a 5 años, considerar suspenderlo 
si son negativos constantes a los 75 años

Exploración de próstata Anual

APE No se recomienda el examen rutinario 
(USPSTF) ACP: decisión individualizada 
por riesgo-beneficio

TSH Una vez (en especial en mujeres), según 
indicaciones clínicas

Tabaquismo Indicación de dejar de fumar en cada 
consulta; valorar sustitutivo de nicotina 
o clorhidrato de bupropión

Recomendaciones de dieta Limitar a < 30% el consumo de grasas 
(< 10% de grasa saturada); recomendar 
fibra; dar preferencia a carbohidratos 
complejos, sal limitada, proteínas 0.8 a 
1.5 g/kg/día

Calcio en dieta 1 000 a 1 500 mg por día acompañados 
de 400 a 800 U de vitamina D

USPSTF: US Preventive Services Task Force. ACP: American College of Physi-
cians. ACS: American Cancer Society. APE: Antígeno prostático específico. 
TSH: Hormona estimulante del tiroides.
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DISMINUCIÓN DE LOS SENTIDOS

Disminución del oído

Su disminución es un proceso normal del envejecimiento, 
se considera que 60% de las personas de 80 años de edad 
sufren una pérdida considerable para afectar su vida de 
relación, disminuye su capacidad de apreciar las palabras 
del lenguaje o de discernir en caso de estar en reuniones 
sociales, donde más de una persona habla a la vez. Es un 
motivo por el cual las personas se aíslan socialmente y es 
responsable de disminución de capacidad cognoscitiva. Su 
corrección con aparatos puede ser una buena solución. Es 
importante la capacidad del médico para valorar la intensi-
dad de la voz con la que se dirige a la persona que lo visita, 
así como la revisión de los conductos auditivos cada año.

Disminución de la visión

Es la segunda pérdida sensorial en importancia, la catarata, 
degeneración macular y el glaucoma son las principales 
causas de la pérdida de visión, el médico en su consulta 
anual debe revisar la capacidad visual y orientar al paciente 
sobre la necesidad de una revisión especializada.

DEPRESIÓN

La frecuencia de depresión en el anciano, en los ambulato-
rios llaga a ser de 5 a 10%, los médicos deben sospechar el 
padecimiento y si es necesario, efectuar una historia más 
completa o aplicar en el consultorio pruebas específicas 
cada año, preguntas tan sencillas como ¿se siente usted 
deprimido? o ¿ha perdido el interés? Permiten orientar 
en este problema tan importante.

DEMENCIA

El deterioro cognoscitivo es una realidad que se incre-
menta conforme una persona avanza en edad, la tasa de 
mal de Alzheimer es de 5% a los 65 años y cerca de 20% a 
los 80 años de edad, su frecuencia es tan alta que amerita 

detectarse a tiempo, por lo cual el médico debe conocer 
pruebas sensibles que le permitan detectar cambios, así 
como orientar al paciente y a la familia. Los costos sociales, 
familiares y económicos para el cuidado de las personas 
con afectación mentales es muy alto, por desgracia la en-
fermedad evoluciona hasta la incapacidad, en ese sentido, 
se requiere de un cuidador primario, lo que representa un 
costo muy alto de la atención. Realizar pruebas que per-
mitan determinar la presencia de deterioro cognoscitivo 
como el Minimental State de Folstein, la prueba del reloj 
o cualquiera de tantos disponibles debe ser una obliga-
ción para identificar casos tempranos y poner en pie una 
serie de recomendaciones que permitan alargar el tiempo 
entre el deterioro cognoscitivo leve y la presencia de una 
demencia establecida.

OTROS

Existen dudas de que la utilización de fármacos para 
personas en riesgo deban ser una obligación o una reco-
mendación permanente; sin embargo, es bueno recordar 
que existen.

El ácido acetilsalicílico como preventivo de isquemia 
coronaria y enfermedad cerebrovascular en personas con 
alto riesgo (arritmias, diabetes, insuficiencia cardiaca).

Las estatinas han demostrado en diferentes estudios 
reducir las complicaciones, debido a que no sólo tienen 
efecto en la reducción del colesterol total, en especial de 
LDL, sino que favorecen la funcionalidad del epitelio 
vascular, se han considerado con efectos antioxidantes 
y existe una relación con la prevención de demencias 
vasculares y prevención de cánceres como el de colon 
entre otros.

Los complementos de calcio aportan cuando menos  
1 200 mg en relación con una menor tasa de osteoporo-
sis y la vitamina D 800 UI que se ha relacionado con un 
menor índice de caídas.

La finalidad de la prevención primaria y secundaria es 
en sí el mantenimiento de la calidad de vida de la persona. 
El tratar de impedir la pérdida de autonomía deberá ser 
el principal objetivo de los métodos que se utilicen en la 
práctica diaria.
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Hoy en día, la presencia de personas mayores es una 
realidad que había sido anunciada sin mucha convicción. 
Como tal, hay que abordarla desde muchos puntos de vista 
y no verla sólo como un problema de salud o uno que le 
atañe a quienes dirigen los países del mundo. Hay diver-
sas ventajas en esta realidad: está próxima y hay muchos 
más especialistas con los ojos puestos en hacerles la vida 
mejor. Este capítulo tratará de actualizar los tratamientos 
y avances científicos que se tienen para ofrecer a la mujer 
anciana, alternativas de salud que hagan menos pesados 
los problemas que se sabe les acarrea la edad. Así pues, 
un panorama estadístico, ayudará a visualizar mejor esta 
realidad actual.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
definido a la vejez o el envejecimiento como el proceso 
fisiológico que comienza en la concepción y ocasiona 
cambios en las características de las especies durante todo 
el ciclo de vida.

Según la OMS, las personas de 60 a 74 años de edad 
son consideradas de edad avanzada; de 75 a 90 años como 
personas viejas o ancianas y mayores de 90 años como 
grandes viejos. Hoy, ya es una realidad lo que en 2005 
parecía un grave problema demográfico. Entre 2000 y 
2050 la población en México con más de 60 años será el 
doble, pasará de 11 a 22%. 

De los 605 millones serán 2 000 millones en ese 
periodo y la población mayor de 80 años será de cerca de 
400 millones de personas.

El Conteo de Población y Vivienda 2010 (Instituto 
Nacional de Estadística y Geografía [INEGI], 2013), es-
tableció que la población total en México fue de 112 336 
538 habitantes, ocupando el onceavo lugar mundial, con 
un total de 53 013 433 mujeres y 50 249 955 hombres. 
La población femenina de 60 a 85 años de edad constituye 
4.4% y la esperanza de vida aumenta cada año, es por eso 
la urgencia que los avances clínicos, diagnósticos y tera-
péuticos sean cada vez más acertados y puedan lograr un 
mayor bienestar en este grupo de la población que seguirá 
aumentando. En la pirámide poblacional del 2010, com-

parada con la del 2005 se observa una disminución en la 
base, lo que refleja la tendencia a una pirámide inversa 
(figura 5-1).

Al aumentar la esperanza de vida, la necesidad de 
atención de larga duración, como los servicios de enferme-
ría, atención sanitaria en residencias y en hospitales serán 
un problema social importante que no se debe dejar a un 
lado. Esto acarrea una necesidad imperiosa para que los 
trabajadores de la salud deban estar familiarizados con los 
padecimientos de este grupo de edad, a pesar de que las 
decisiones finales las tomará el médico especialista, pero 
todos en conjunto deben trabajar en favor de una mejor 
calidad de vida para los adultos mayores. 

Al mejorar la historia natural de ciertos padecimientos 
propios de la mujer anciana se contribuye a aumentar su 
autonomía y su participación como miembros activos de 
la sociedad. En este capítulo se hará hincapié en ciertos 
tratamientos y hábitos saludables que deben instaurarse 
previos a la “ancianidad” poniendo atención a lo que la 
OMS anota acerca del envejecimiento saludable que 
comienza con hábitos sanos en fases anteriores de la vida. 

Este capítulo tratará específicamente de las mujeres 
mayores de 65 años de edad que son una grave preocu-
pación, no sólo para la medicina, sino para la sociedad en 
general. Se les encuentra en un grupo vulnerable donde 
las enfermedades que sufren son incapacitantes, con altos 
costos económicos y que requieren ser atendidas de la 
mejor manera.

Se tratará de enfocar a los trastornos ginecológicos 
más comunes, sin perder de vista que muchas de ellas se 
atenderán en especialidades médicas específicas como 
cirugía, ginecología u oncología, y que será su médico 
geriatra quien tenga en su mano el primer contacto para 
canalizarlas con un probable diagnóstico.

El presente trabajo intenta manifestar las trastornos 
más frecuentes que presentan las pacientes ancianas con 
la única finalidad de mejorar su salud al hacer un diagnós-
tico clínico correcto y conocer los trastornos anatómicos, 
patológicos y hormonales que padecen.
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 SÍNTOMAS VASOMOTORES

Aunque no es lo común en mujeres mayores de 65 años 
de edad, algunas presentan síntomas vasomotores relacio-
nados con bochornos o sudoraciones nocturnas que llegan 
a ser muy molestos.

Los mecanismos fisiológicos en el periodo perime-
nopáusico se deben a que la hormona luteinizante (LH) 
y la hormona foliculoestimulante (FSH) se producen en 
grandes cantidades, mientras los estrógenos se producen 
en cantidades subclínicas y a medida que los folículos 
primordiales se atrofian, la producción desciende a cero. 

En la posmenopausia, la producción hormonal se re-
duce a 1.5 mg/día. La mayor parte de la androstenediona 
se secreta por la glándula suprarrenal y sólo una pequeña 
parte se sintetiza en el ovario, siendo el principal esteroide 
que sintetiza el ovario posmenopáusico. Del mismo modo 
el ovario posmenopáusico sintetiza más testosterona que 
el premenopáusico. 

El tratamiento de estos síntomas debe valorarse bien 
en la paciente, pues algunos de ellos están contraindicados 
por enfermedades concomitantes. Sin embargo, estos sín-
tomas se encuentran en primer lugar como razones para 
iniciar o continuar con terapia hormonal. 

El uso de cualquier hormona como los estrógenos, al-
gunas progestinas u hormonas sintéticas como la tibolona, 
debe estar en la facultad del especialista.

La tibolona ha sido usada con mucha frecuencia en 
personas mayores de 65 años, aun con útero intacto. Tie-

ne metabolitos que se unen a receptores de estrógenos, 
progestágenos y andrógenos. Su metabolito estrogénico 
tiene poca acción sobre el endometrio por lo que produce 
escasos efectos proliferativos. Restablece un medio vaginal 
sano, el moco cervical y en la citología muestra efectos 
estimulantes leves que mejoran la dispareunia, resequedad 
vaginal y bienestar sexual. 

Los moduladores selectivos del receptor estrogéni-
co, SERM (selective estrogen receptor modulators, por sus 
siglas en inglés), son una alternativa para el tratamiento 
de síntomas vasomotores, en específico osteoporosis. Los 
SERM se unen al receptor estrogénico, con propiedades 
en tejidos específicos. Los dos SERM más estudiados son 
raloxifeno y tamoxifeno. 

Raloxifeno ha demostrado en varios estudios aumento 
en la densidad ósea y disminución en las concentraciones 
de LDL (low density lipoprotein [lipoproteína de baja den-
sidad]) comparado con placebo. Sin embargo, no presenta 
mejoría en las molestias mamarias, vaginales ni en los sín-
tomas vasomotores. El riesgo de tromboembolia es mayor 
que con placebo, aunque menor que con tamoxifeno. La 
dosis inicial recomendada es de 60 mg al día.

Tamoxifeno ha demostrado beneficios para prevenir 
osteoporosis; sin embargo, la terapia estrogénica más bi-
fosfonatos dan mejores resultados basados en la densidad 
ósea. La lipoproteína de baja densidad disminuye consi-
derablemente con tamoxifeno. En tratamiento conjunto 
para cáncer de mama con receptor hormonal positivo ha 
demostrado una disminución en el riesgo de recurrencia 
y muerte por enfermedad metastásica. 

0 112345 2 3 4 5 Porcentaje
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Figura 5–1. Pirámide poblacional 2010 (Fuente: INEGI Censo de Población y Vivienda 2010).
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La principal diferencia entre raloxifeno y tamoxifeno 
es que el segundo se asocia a un mayor riesgo de cáncer 
endometrial, especialmente sarcoma uterino. El riesgo 
depende de la duración del tratamiento. Por esta razón, 
el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia tiene 
ciertas recomendaciones para monitorizar a las pacientes 
tratadas con tamoxifeno (cuadro 5-1). La FDA sólo aprue-
ba el uso de tamoxifeno para la prevención y tratamiento 
de cáncer de mama. 

Los fitoestrógenos que se encuentran en la soya y 
los preparados naturales, están siendo estudiados, ya que 
pueden funcionar con concentraciones de estrógenos muy 
bajos, o encontrar mujeres que después de tomarlos por 
un tiempo prolongado, tienen concentraciones se estradiol 
muy por encima de lo esperado y no ser favorables en 
pacientes con historia de cáncer de mama. 

En los últimos 10 años se han introducido al mer-
cado más de 100 productos herbolarios de elaboración 
industrializada que contienen un extracto no conocido 
fácilmente y se presenta en diferentes formas (grageas, 
cápsulas, tabletas y líquidos). Se debe tener cuidado 
porque no se conoce el mecanismo de acción, ni la razón 
para producir cantidades de estradiol sin ningún control.

Otras posibilidades incluyen a la clonidina, un recep-
tor agonista �-adrenérgico, con muchos efectos colaterales, 
vitamina E, acupuntura, modificaciones en los hábitos 
diarios como dieta, ejercicio, técnicas de relajación, entre 
otras; que suelen dar buenos resultados. 

Existe en el mercado actual una serie de productos 
de higiene femenina que favorecen una limpieza más 
adecuada, controlando el pH y evitando la irritación local 
que producen los jabones comunes que arrastran con las 
bacterias no patógenas, o aumentan la cantidad de grasa 
que en general los genitales no disuelven. Son geles muy 
suaves, de fácil aplicación y enjuague, fabricados por lo 
común con ácido láctico.

La prevalencia de los trastornos del sueño varía entre 
39 y 47% en la perimenopausia y 35 a 60% en la posme-
nopausia. Los factores que se encuentran involucrados en 
estos trastornos del sueño son los sofocos y las alteraciones 
del humor como depresión y ansiedad, aumento de peso y 
trastornos primarios como síndrome de apnea obstructiva 
del sueño. Existe discrepancia entre la apreciación subjeti-
va y la valoración objetiva de la calidad del sueño, ya que 
las mujeres posmenopáusicas refieren trastornos del sueño 
y la polisomnografía muestra mejoría del sueño comparado 
con las mujeres premenopáusicas. El tratamiento de estos 
trastornos es el indicado para el resto de síntomas en la 
menopausia; sin embargo, los estrógenos sintéticos por vía 
oral han demostrado mejoría objetiva en los parámetros 

polisomnográficos. No así otros estrógenos transdérmicos 
o asociados a progestinas. 

Muchas mujeres presentan trastornos en los patrones 
del sueño, y aunque no se deben a síntomas vasomotores, 
algunas los relacionan con ellos. La mayoría refiere iniciar 
el día cansadas, como si no hubieran descansado lo sufi-
ciente y se pasan el día dormitando o fatigadas, y por las 
noches, hasta la mitad coinciden con el insomnio. A pesar 
de que existen estudios serios sobre estas complicaciones, 
lo adecuado sería no definir a las pacientes como depresi-
vas o confusas, pues muchas de ellas recuperan su ritmo 
de sueño cuando se les ayuda a realizar actividades en 
horarios específicos de acuerdo con sus habilidades: tener 
una hora fija para levantarse y hacer su arreglo personal, 
caminatas al aire libre, habilidades manuales y ejercicio 
físico vigilado, entre otros, que puede complementarse 
con algún medicamento que induzca un sueño fisiológico 
y no deje efectos por las mañanas.

Es importante hacer un paréntesis dentro de este 
subtema, ya que se ha mencionado con insistencia el uso 
de terapia hormonal en casos específicos para el alivio de 
síntomas en posmenopáusicas. 

En julio del 2002 fue lanzado el WHI (Women´s Health 
Initiative, por sus siglas en inglés) y publicó la hormono-
terapia como prevención de enfermedades crónicas en 
posmenopáusicas excedía en riesgos comparada con los 
beneficios que podría brindar. Diez años después de esta 
publicación, asociaciones estadounidenses, por sus siglas 
en inglés como NAMS (North American Menopause Socie-
ty), ASRM (American Society for Reproductive Medicine) y 
The Endocrine Societ enviaron a esta iniciativa los puntos 
evaluados y concluyeron que:

La hormonoterapia es una opción aceptable para 
mujeres relativamente jóvenes (59 años o dentro de los 
10 años posteriores a su menopausia) y mujeres sanas con 
síntomas menopaúsicos. Nunca olvidar individualizar la 
decisión de iniciar hormonoterapia.

Si la mujer presenta sólo resequedad vaginal o dis-
pareunia, el tratamiento de elección es dosis bajas de 
estrógenos vaginales. 

Las mujeres que aún conservan su útero, necesitan 
hormonoterapia combinada de estrógenos con progeste-
rona para prevenir cáncer uterino. Mujeres sometidas a 
histerectomía pueden someterse sólo a hormonoterapia 
estrogénica. 

Ambas terapias, combinada y estrogénica aumentan el 
riesgo de trombosis venosa, así como de tromboembolia 
pulmonar, similar a las pastillas anticonceptivas, parches 
y anillos vaginales. Sin embargo, el riesgo de trombosis e 
infarto aumenta con cualquier tipo de hormonoterapia, 
el riesgo es poco frecuente en mujeres de 50 a 59 años 
de edad. 

El aumento en el riesgo de desarrollar cáncer de mama 
se ha observado a cinco o más años continuos de ingestión 
de estrógenos con progesterona. El riesgo disminuye al 
suspender la terapia hormonal. 

A pesar de lo dicho anteriormente es evidente que 
la terapia estrogénica en mujeres mayores ofrece más 
beneficios que riesgos, siempre y cuando la paciente sea 
elegida con cuidado, ya que el riesgo de padecer cualquier 

Cuadro 5-1. Monitorización recomendada para tratamien- 
to con tamoxifeno

• Consulta anual con ginecólogo
• Monitorizar signos y síntomas de hiperplasia endometrial o cáncer
• Investigar cualquier síntoma vaginal anormal
• Suspender su uso si presenta hiperplasia atípica
• Descontinuar tamoxifeno después de cinco años, ya que no se ha 

demostrado mayor beneficio después de cinco años de tratamiento 
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tipo de cáncer en mujeres mayores no es directamente 
proporcional a la cantidad o tiempo de exposición a terapia 
hormonal, como se comentará a continuación.

Hoy en día, los laboratorios farmacéuticos han puesto 
la mirada no tanto en combinados estrogénicos como en 
sustancias que imitan la acción de los estrógenos que dis-
minuyen importantemente los riesgos y la mujer obtiene 
los beneficios del medicamento. 

 TRASTORNOS OVÁRICOS

Durante el proceso de envejecimiento se pierde la habili-
dad del ovario para desarrollar folículos activos y por eso, el 
folículo tiene una sensibilidad disminuida para responder 
a las gonadotropinas hipofisiarias.

El ovario posmenopáusico ha sufrido cambios im-
portantes en su estructura orgánica. La circulación se ve 
afectada debido a que las arteriolas que lo irrigan tienen 
menor tamaño y luz, así como aumento en las fibras de 
colágeno alrededor de ellos y los cambios degenerativos 
que impiden su producción hormonal normal. Como se 
mencionó, el ovario en la mujer de edad avanzada produce 
cantidades importantes de androstenediona y testostero-
na, estos compuestos se convierten en estrógenos por la 
conversión periférica de la grasa acumulada, sin olvidar 
que no se produce siempre la aromatización andrógena 
y por lo tanto son enviados a la circulación, que causa 
los conocidos cambios de virilización e hirsutismo, tan 
frecuente en estas pacientes.

La deficiencia de estrógenos no está limitada sólo a 
los órganos reproductores, puesto que existen otros tejidos 
hormonodependientes que también se ven afectados en el 
curso del envejecimiento como son la piel, hueso, cerebro, 
entre otros, derivados de los trastornos del receptor en la 
célula blanco y la disponibilidad del citosol celular, auna-
do a cambios en la circulación sanguínea y trastornos del 
tejido conjuntivo, propios de la edad. Lo anterior lleva al 
médico a reconocer que tarde o temprano ocurrirá un cam-
bio más importante, general y devastador que es la atrofia.

Se entiende por atrofia a la inhabilidad del desarrollo 
celular (a: sin, trofos: crecimiento) y se manifiesta con una 
avascularidad progresiva de los tejidos; engrosamiento de 
las fibras de colágeno, las cuales se fusionan e hialinizan, así 
como la fragmentación de las fibras elásticas. Los resulta-
dos son densidad mayor del tejido conjuntivo que reduce 
la tasa de nutrientes que son depositados y removidos, por 
lo tanto, la pérdida de las funciones normales tisulares.

Durante la exploración vaginal en mujeres mayores 
es frecuente que los ovarios no sean palpables y es por eso 
que en caso de encontrar ovarios palpables o aumentados 
de volumen deberá determinarse el origen de ese dato. 
Gracias a que hoy en día se cuenta con estudios de labora-
torio y gabinete cada vez más precisos para el diagnóstico 
de masas abdominales, no se debe olvidar que desde un 
estudio clínico apropiado, ultrasonido abdominal y vaginal 
o ambos, tomografía axial computarizada (TAC) hasta 
imagen por resonancia magnética (IRM), son de gran ayu-
da para el tratamiento y el pronóstico de la enfermedad. 

Las tumoraciones benignas de los ovarios como los 
quistes foliculares, luteínicos, luteomas, quistes tecaluteí-
nicos, no son frecuentes en este grupo de edad. Se pueden 
encontrar cistadenomas serosos en 30% de los casos y 
suelen ser benignos. 

El cáncer de ovario representa alrededor de 4% de 
los cánceres femeninos y es responsable de más de 5% de 
las muertes por cáncer. Las mujeres de raza blanca o que 
viven en los países desarrollados son las más expuestas. 
Las formas hereditarias de los cánceres de ovario repre-
sentan 5 a 10% de los casos: carcinomas epiteliales solos 
o asociados a cánceres mamarios (mutaciones BRCA1 y 
BRCA2) o síndrome de Lynch con asociación de cáncer 
ovárico y de colon o endometrio. Más de 90% de los cán-
ceres epiteliales ováricos son esporádicos. Dentro de los 
factores protectores se encuentran cualquier situación que 
disminuya el número de ovulaciones durante la vida, como 
embarazos, lactancia, anticoncepción oral. Dentro de los 
factores de riesgo se encuentran hiperestrogenismo como 
el tratamiento hormonal para la posmenopausia, endo-
metriosis, infertilidad y síndrome de ovarios poliquísticos. 

Entre las neoplasias de ovarios se debe tener en cuenta 
tres grupos:

• Epiteliales, que derivan del epitelio superficial del 
ovario.

• Del estroma y de los cordones sexuales.
• Germinales, que provienen de las células germinales 

embrionarias.

Las neoplasias epiteliales constituyen 85 a 90% de todos las 
tumores ováricos, por lo que son los más estudiados, cono-
cidos y tratados. El 20% se maligniza y cerca de 40% son 
bilaterales, de 15 a 30% endometriales que por lo general 
sangran. Tienen mejor pronóstico si son carcinomas serosos 
o mucinosos. De los tumores de células germinales (25%), 
sólo 3% se convierten en cáncer y 60% en menores de 20 
años de edad. El 8% del total lo construyen los tumores de 
células que provienen de los cordones sexuales en el estado 
embrionario y son poco frecuentes en mujeres mayores.

El cáncer de ovario se disemina a través de tres vías 
principales, por extensión directa, por vía linfática y a tra-
vés del líquido peritoneal; 75% de pacientes diagnosticadas 
con cáncer de ovario se presentan con una enfermedad 
avanzada en estadio III o IV se cree que la causa es por 
falta de instrumentos de detección. 

En la posmenopausia 25% llega a ser maligno y com-
prende a las mujeres mayores o a las jóvenes sin respuesta 
a los anticonceptivos orales (cuadro 5-2). 

Es común que no se incluyan en las clasificaciones los 
tumores metastáticos al ovario, o sea, los que originados 
en algún epitelio glandular extragonadal, migran al ovario. 
Los más frecuentes son el de estómago conocido como 
tumor de Krukenberg, de mama y endometrio.

Debido a los cambios atróficos que sufren los ovarios 
y de los cuales se mencionó con anterioridad, los tumores 
del ovario no son frecuentes en mujeres de más de 75 
años de edad, aunque eso no puede ser una excusa para 
no estudiar una masa abdominal y pensar en estas etiolo-
gías, ayudarse con los estudios de laboratorio y gabinete, 
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realizar un diagnóstico adecuado, preciso y proceder al 
tratamiento apropiado.

En todos los casos de quistes de ovarios persistentes 
se debe valorar el antecedente familiar de cáncer de ova-
rio o ginecológico. El principal marcador a solicitar es el 
CA-125, que su valor normal es menor de 35 U/mL, y 
por arriba de 70 U/mL es conveniente pensar que es se-
cundario a una patología maligna. No hay que olvidar que 
aumenta fácilmente en cualquier patología que provoque 
una irritación peritoneal. En pacientes posmenopáusicas es 
requisito indispensable que esté negativo para someterlas 
a un abordaje laparoscópico. 

La aspiración y fenestración no está recomendada en 
mujeres posmenopáusicas, ya que se ha encontrado una 
recurrencia de 80% de quistes informados como benignos. 

La quistectomía está indicada sobre todo en pacientes 
jóvenes en edad reproductiva. Para las mujeres posmeno-
páusicas se indica ooforectomía o salpingooforectomía. 

 TRASTORNOS UTERINOS

Alrededor de la menopausia, la falta de estrógenos hace 
que el útero disminuya de tamaño y volumen y sus pa-
redes de adelgacen. Pierde cerca de la mitad de su peso 
hasta alcanzar 50 g o menos. Los fondos de saco llegan a 
la superficie cervical y el cuello se acorta. 

De acuerdo con lo anterior, estos trastornos son causa-
dos por la disminución en la cantidad de colágeno, tejido 

elástico, conjuntivo, así como el miometrial y el aumento 
consecuente del tejido fibroso intersticial.

La esclerosis de los vasos sanguíneos provoca hiper-
plasia del tejido fibroso de la íntima, separación y rompi-
miento de la lámina elástica interna y proliferación de las 
fibras elásticas de la media, lo que provoca adelgazamiento 
importante de los vasos.

El tejido endometrial puede presentar atrofia, pero 
también en ocasiones hiperplasia. Si es atrófico, las glán-
dulas del estroma se vuelven irregulares e inactivas y por 
lo tanto sin función ni desarrollo alguno. Existen endo-
metrios que presentan hiperplasias simples o quísticas, 
debido quizás a concentraciones de estrógenos elevadas 
en la posmenopausia. Esto es causa de hemorragias y debe 
tenerse en cuenta para diagnósticos ciertos y tratamiento 
adecuado.

La hiperplasia endometrial quística parece ser un 
hallazgo usual en mujeres con estimulación estrogénica 
prolongada y con un potencial de tumor de 1%. No pasa 
lo mismo con la hiperplasia adenomatosa que progresa a 
tumor hasta en 30%.

El cuello uterino merece mención especial. También 
disminuye de tamaño, se retrae a la cúpula vaginal y los 
orificios, externo e interno, se vuelven estenóticos. Estos 
cambios ofrecen gran dificultad en la toma de muestras 
para citologías, biopsias de cuello o de endometrio.

El exocérvix cambia su tejido escamoso junto con la 
mucosa glandular retrayéndose hacia el endocérvix, quizá 
provoca la disminución del volumen. El tejido escamoso 
que también se atrofia, es ahora delgado y con un conte-
nido de glucógeno bajo.

Al retraerse el tejido endocervical, el epitelio del 
exocérvix y por lo tanto la unión escamocolumnar se 
desplazan hacia arriba y los cambios patológicos como 
la displasia o el carcinoma in situ, pueden hacer difícil 
su visualización en la colposcopia y para su diagnóstico.

La actividad secretora de las glándulas cervicales des-
aparece y el moco se vuelve muy viscoso. Esto, aunado al 
adelgazamiento del epitelio, disminuye la barrera protec-
tora natural ocasionando cervicitis mecánicas o provocadas 
por microorganismos, erosiones, úlceras o ectropiones que 
se observan con frecuencia y son causa de molestias.

Es importante conocer los cambios que aparecen 
en los frotis de citologías vaginales en el climaterio, para 
poder entender la clasificación que hace el patólogo en 
el informe.

Desde el punto de vista hormonal el patólogo infor-
mará:

1. Ligera deficiencia de estrógenos que corresponde a la 
perimenopausia y a climaterios tempranos, donde la 
imagen es similar a la de la fase posovulatoria del ciclo, 
manifestada por concentraciones de estrógenos bajos 
con predominio de células intermedias y diferente 
cantidad de superficiales.

2. Deficiencia de estrógenos moderada que aparece 
cuando existe una regresión de la actividad estrogé-
nica, con predominio total de células intermedias, 
algunas de aspecto “navicular” con depósitos de glu-
cógeno en el citoplasma. Hay células parabasales en 

Cuadro 5-2. Estadificación del carcinoma de ovario según 
la International Federation of Gynecology and 
Obstetrics

Estadio I Tumor confinado a los ovarios

IA Crecimiento a un ovario, ningún crecimiento 
superficial, cápsula intacta

IB Aumento limitado a ambos ovarios

IC Afección superficial, rotura capsular, ascitis malig-
na, lavados positivos 

Estadio II Extensión pélvica

IIA Extensión al útero o a las trompas de Falopio

IIB Extensión a otros tejidos pélvicos (incluido el 
rectosigma)

IIC Afección superficial, rotura capsular, ascitis malig-
na, lavados positivos

Estadio III Implantes fuera de la pelvis (intestino delgado, epiplón) 
adenopatías tumorales, implantes en la serosa hepática

IIIA Siembra microscópica de las superficies perito-
neales abdominales

IIIB Implantes < = 2 cm o menores

IIIC Implantes mayores de 2 cm, adenopatías retrope-
ritoneales o inguinales

Estadio IV Metástasis a distancia, incluidos derrame pleural maligno 
y metástasis en el parénquima hepático 
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diferentes proporciones. Estas imágenes corresponden 
a lo que Papanicolaou llamó “menopausia apretada” 
con acumulación espesa de células intermedias y cé-
lulas parabasales agrandadas de núcleo pálido. Estas 
imágenes predominan en 50% de los frotis de mujeres 
climatéricas.

3. Deficiencia estrogénica grave ofrece frotis hipocelula-
res de células parabasales, aunque pueden encontrarse 
algunas intermedias o superficiales. Son frotis atrófi-
cos, ya que la mucosa vaginal presenta un epitelio sin 
células superficiales. Esta atrofia epitelial se acompaña 
de inflamación y se pueden encontrar trastornos como 
picnosis, cariorrexis y variaciones en el tamaño y forma 
del núcleo (cuadro 5-3). Es importante recordar el 
Informe Bethesda 2001.

El cáncer de útero incluye tres grupos principales de 
tumores: epiteliales o carcinomas, mesenquimatosos o 
sarcomas y los mixtos que incluyen los dos grupos ante-
riores, carcinosarcomas. El 92% de los tumores malignos 
de útero son adenocarcinomas. 

Su clasificación dependerá de las estructuras afecta-
das, así:

Estadio I confinado al cuerpo uterino, 1A, 1B y 1C depen-
diendo de su profundidad en el miometrio.

Estadio II que incluye en cuello uterino, A y B si está en 
endocérvix o en el estroma cervical.

Estadio III que incluye la pelvis y A dependiendo de la 
citología peritoneal o de la serosa, B si hay metástasis 
vaginales; C si hay ganglios pélvicos o paraaórticos.

Estadio IV con diseminación; IVA vejiga o vesícula y IVB 
metástasis intraabdominales.

El 67 a 80% de los cánceres de útero son adenocarcino-
mas. El resto lo conforman adenoacantomas (10 a 20%), 
carcinoma adenoescamoso (13 a 20%), carcinoma de 
células escamosas con muy mal pronóstico, a diferencia 
del carcinoma mucinoso con mejor pronóstico. El adeno-
carcinoma papilar seroso, como en el ovario, es maligno 
con carcinomatosis abdominal y el sarcoma que tiene 
diseminación hematógena rápida, con 50 a 80% de me-
tástasis a pulmón.

Las mujeres entre 55 y 65 años de edad tienen mayor 
incidencia y el riesgo se aumenta junto con la edad hasta 
alcanzar 75% en posmenopáusicas tardías.

Entre los cánceres de la mujer está por arriba de 
9%, con mayor predisposición en las mujeres caucásicas 
(7.6%); está en primer lugar dentro de los cánceres del 
aparato genital femenino y cuarto entre mujeres, después 
del de mama, pulmón y colorrectal.

Se ha considerado a la obesidad un factor importante 
de riesgo en el cáncer de útero debido al aumento de los 
estrógenos endógenos por la conversión de androstenedio-
na a estroma por aromatización en el tejido adiposo. Si a 
la obesidad se le agrega el factor estrogénico exógeno, se 
favorece el proceso de carcinogénesis. No se debe olvidar 
que otro factor importante es el reemplazo de hormonas 
estrogénicos sin la contraposición de progesterona, que 
produce hiperplasia endometrial y ésta puede terminar en 
un adenocarcinoma de endometrio. El tamoxifeno se usa 
como antiestrógeno sintético en pacientes posmenopáu-
sicas con carcinoma mamario y receptores estrogénicos 
positivos. Sin embargo, este tratamiento se ha relacionado 
con hiperplasia de endometrio, poliposis endometrial y 
carcinoma de endometrio. En la menopausia con concen-
traciones bajas de estrógenos, el tamoxifeno actúa más 
como estrógeno agonista que como antagonista e induce 
receptores de estrógenos y progesterona en el endometrio, 
por lo que se puede causar proliferación del endometrio 
y favorecer la formación.

Algunos autores relacionan de manera estrecha la 
frecuencia de cáncer de endometrio con la dieta rica en 
grasas animales, hidratos de carbono e hipercalóricas, au-
nado al consumo bajo de vegetales verdes, frutas frescas 
y vida sedentaria, que favorecen la hiperlipidemia y la 
obesidad, con el consabido riesgo. Muchos de los factores 
de riesgo en el cáncer endometrial producen hiperplasia 
endometrial que cuando tiene atipias celulares se puede 
hablar de lesiones precancerosas.

De acuerdo con estas atipias celulares y para valorar 
las posibilidades de riesgo de transformación maligna, se 
ha establecido una clasificación histopatológica en cuatro 
tipos principales:

• Hiperplasia simple (quística) sin atipias.
• Hiperplasia adenomatosa sin atipias.
• Hiperplasia adenomatosa con atipias.

Cuadro 5-3. Interpretación de resultados citológicos vagi-
nales 

• Negativo para lesión intraepitelial o neoplasia
- Organismos incluidos: elementos micóticos morfológicamente con-

sistentes con Candida, Trichomona vaginalis, cambio de flora sugestiva 
de vaginosis bacteriana, bacterias morfológicamente consistente con 
Actinomyces, cambios celulares consistentes con herpes virus

- Otros: reparación, cambios por radiación, cambios asociados a dispo-
sitivo intrauterino (DIU), células glandulares poshisterectomía, atrofia 

- Células endometriales: se debe informar la presencia de células 
endometriales en toda mujer de 40 años de edad o mayor

• Anomalías de las células epiteliales escamosas:
- Células escamosas atípicas (ASC)
- Células escamosas atípicas de significado no determinado  

(ASC-US)
� ASC-US (atypical squamous cells of undetermined significance)
� No puede excluirse HSIL (ASC-H)

- Lesión intraepitelial escamosa de bajo grado (L-SIL)
� Virus papiloma humano (VPH)
� Displasia leve (NIC I)

- Lesión intraepitelial escamosa de alto grado (H-SIL)
� Displasia moderada, displasia severa y carcinoma in situ (NIC 2 Y 

NIC3)
- Carcinoma escamosa

• Células glandulares atípicas (AGC)
- Endocervicales 
- Endometriales
- Glandulares

Nomenclatura histológica para precursores de carcinoma
Lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (L-SIL)
Neoplasia intraepitelial grado I (CIN I)
Lesión escamosa intraepitelial de alto grado (H-SIL)
Neoplasia intraepitelial grados II y III
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Las hiperplasias sin atipias rara vez evolucionan a cáncer 
(3%) y las que presentan atipias pueden desarrollar a 
cáncer en 8 a 50%.

El carcinoma endometrioide es el más común de los 
carcinomas de endometrio con 75 a 80% de todos los 
casos. Desde el decenio de 1980-89 se describieron dos 
tipos definidos de carcinoma endometrial con diferencias 
histológicas. Uno se relaciona con, o se origina con hiper-
plasia endometrial atípica, en general bien diferenciado y 
tiene buen pronóstico; el otro se origina en un endome-
trio atrófico, de tipo endometrioide poco diferenciado, 
o de tipo seroso papilar o de células claras, condiciones 
que implican un mal pronóstico. El primer síntoma y el 
más constante del cáncer de endometrio es el sangrado 
posmenopáusico, por lo que no se puede dejar pasar en 
las consultas a mujeres de edad avanzada, incluso cuando 
ellas informan líquido amarillo o pardo. Deberá realizarse 
aspirado de endometrio con pipeta o biopsia cuando el 
canal vaginal lo permite, debido a la atrofia que siempre 
está presente. Se debe hacer diagnóstico diferencial con 
sangrado de vagina al rompimiento de sinequias por es-
fuerzos o traumatismos directos.

Deben tomarse en cuenta los sangrados recurrentes 
de las posmenopáusicas, ya que 21% se encontrarán en 
riesgo de padecer hiperplasia endometrial, aun con en-
grosamiento del endometrio, medido por ultrasonido, de 
menos de 4 mm.

En las lesiones premalignas del cuello uterino, una 
citología exfoliativa anormal debe llevar a una colposcopia 
para evidenciar lesiones, una zona de transición alterada, 
lesiones acetopositivas o trastornos vasculares del epitelio 
cervical y derivará a una biopsia dirigida que confirme el 
diagnóstico. El tratamiento puede ser con crioterapia o 
excisional: resección o cono frío, cono con láser, resección 
o cono con electrocirugía.

Los marcadores biológicos moleculares, basados en 
proteínas para la detección de neoplasia intraepitelial 
cervical, no han sustituido a la citología exfoliativa.

Las lesiones premalignas del endometrio debe ser el 
diagnóstico probable de los sangrados posmenopáusicos. 
Ante éstos, se debe tomar biopsia del endometrio y cu-
retaje (raspado) hemostático diagnóstico, o ambos. Los 
diagnósticos a esperar son cáncer endometrial (10%) o 
hiperplasia endometrial (15%). No se debe olvidar la pa-
tología benigna como los pólipos endometriales o miomas 
submucosos que también pueden causar sangrados (25%).

Los tratamientos dependerán de la condición rela-
cionada con el sangrado, que incluye el médico hormonal 
con progestágenos, tomando en cuenta siempre las con-
traindicaciones para prescribirlo. El quirúrgico, se buscará 
cuando el médico ha fallado. La histerectomía fue la única 
alternativa quirúrgica, pero en los últimos años existen 
técnicas poco invasivas como la ablación endometrial 
histeroscópica, histeroscopia quirúrgica y hasta la em-
bolización de la arteria uterina, con buenos resultados y 
con una recuperación rápida, pues tienen una estancia 
hospitalaria corta.

En caso de carcinoma de endometrio, la histerectomía 
con mayor o menor radicalidad, dependiendo de la gra-
vedad de la afección, será el procedimiento de elección.

La histerectomía supracervical intrafascial está in-
dicada en casos en los que no existen alteraciones endo-
metriales o cervicales de tipo premaligno o maligno. La 
indicación principal es un útero miomatoso sintomático, 
por lo que no es tan común en mujeres posmenopáusicas. 
Sin embargo, tiene ventajas claras sobre otros procedi-
mientos, ya que preserva los ligamentos cardinales, la red 
venosa paracervical, protege los uréteres, arteria uterina, 
vejiga y recto. 

La histerectomía está indicada en patologías como 
leiomiomatosis, hipertrofia o hiperplasia uterina, neo-
plasias uterinas, sangrado uterino anormal, adenomiosis, 
adherencias, congestión pélvica. Se debe realizar técnica 
vaginal cuando la paciente presenta prolapso uterino. 

Las técnicas para el tratamiento del cáncer de endo-
metrio según las clasificaciones TNM o FIGO pueden 
llevarse a cabo por diferentes vías de abordaje o técnicas, 
por ejemplo cirugía. La quimioterapia y o radioterapia 
exclusiva sueles emplearse en aquellas pacientes en quie-
nes exista compromiso linfático y presenten alguna con-
traindicación para cualquier tipo de cirugía (cuadro 5-4). 

Cuadro 5-4. Clasificación de FIGO

Estadio I

El carcinoma de estadio I se limita estrictamente al cuello uterino. No se 
debe tomar en cuenta la extensión al cuerpo uterino. El diagnóstico de 
los estadios IA1 y IA2 debe hacerse a partir de los estudios microscópicos 
de un tejido extirpado. 

• Estadio IA: cáncer invasor identificado a través de un estudio micros-
cópico únicamente. La invasión se limita a la del estroma medido con 
un máximo de 5 mm de profundidad y 7 mm de extensión horizontal. 

• Estadio IA1: la invasión medida en el estroma no supera 3 mm de 
profundidad y 7 mm de diámetro. 

• Estadio IA2: la invasión medida en el estroma está entre 3 y 5 mm de 
profundidad y no supera 7 mm de diámetro.

• Estadio IB: las lesiones clínicas se limitan al cuello uterino, o las lesiones 
preclínicas son mayores en el estadio IA. Toda lesión macroscópica-
mente visible, incluso con una invasión superficial es un cáncer en 
estadio IB.

• Estadio IB1: lesiones clínicas de tamaño máximo de 4 cm
• Estadio IB2: lesiones clínicas de tamaño superior a 4 cm

Estadio II

El carcinoma de estadio II se extiende más allá del cuello uterino, pero 
sin alcanzar las paredes pelvianas. Afecta la vagina, aunque no más allá 
de sus dos tercios superiores. 

• Estadio IIA: ninguna afección parametrial evidente. La invasión afecta 
los dos tercios superiores de la vagina. 

• Estadio IAB: afección parametrial evidente, aunque la pared pelviana 
no está afectada. 

Estadio III

El carcinoma de estadio III se extiende hacia la pared pelviana. En el 
estudio rectal, todas las zonas están invadidas por el cáncer entre el 
tumor y la pared pelviana. El tumor afecta el tercio inferior de la vagina. 
Todos los cánceres con una hidronefrosis o una disfunción renal son 
cánceres de estadio III.

• Estadio IIIA: ninguna extensión en la pared pelviana, pero afección 
del tercio inferior de la vagina. 

• Estadio IIIB: extensión a la pared pelviana, hidronefrosis o disfunción 
renal. 

Estadio IV

El carcinoma de estadio IV se extiende más allá de la pelvis verdadera o 
invade la mucosa de vejiga y o recto

• Estadio IVA: extensión del tumor a los órganos pelvianos cercanos
• Estadio IVB: extensión a los órganos distantes 
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 TRASTORNOS DEL PISO PÉLVICO

La pérdida de la actividad hormonal, así como la declina-
ción de estrógenos y progesterona, son causa de muchos 
trastornos macroscópicos, histológicos y funcionales que 
afectan a la uretra, vejiga y piso pélvico, así como al útero, 
vagina y recto, esto impide el funcionamiento normal del 
aparato urinario sobre todo en personas de edad avanzada.

Las estructuras más importantes del piso pélvico que 
contribuyen a mantener la estática pélvica y la continencia 
urinaria son los ligamentos pubouretrales, la pared elástica 
vaginal suburetral, tejido parauretral, ligamentos utero-
sacros y músculo pubococcígeo, todas ellas compuestas 
por tejido conjuntivo, el cual contiene fibras de colágeno 
y elastina en una matriz de glucoproteínas. En la posme-
nopausia hay disminución de las fibras de colágeno con 
pérdida de sus uniones, así como incremento de agua y 
ácido hialurónico, lo cual resulta en un menor soporte del 
tejido conjuntivo y la flacidez de las estructuras de sostén.

Lo anterior provoca una relajación del suelo pélvico 
y prolapsos genitales que con frecuencia afectan la vida 
social de las ancianas y son causa de consultas tardías, 
cuando la paciente tiene casi por completo de fuera de la 
cavidad pélvica, estructuras como el útero, vejiga y recto, 
por lo general ulceradas por la exposición al aire y al roce 
de las prendas de vestir.

Por prolapso genital se entiende el descenso del útero 
y la vagina, o ambos en el sentido del eje de la pelvis. Junto 
con la vagina y el útero (histerocele), pueden descender 
órganos adyacentes como la vejiga (cistocele), el recto 
(rectocele), o asas intestinales (enterocele). El prolapso 
vaginal puede presentarse sin prolapso uterino, pero el 
útero no puede descender sin que lo haga también la parte 
superior de la vagina.

El prolapso genital es de origen multifactorial como 
la multiparidad debido al traumatismo sobre los tejidos 
blandos del suelo pélvico. La gran distensión del periné 
al paso de la cabeza fetal es responsable de la rotura del 
tejido conjuntivo, y en ocasiones, de las fibras musculares 
del diafragma pelviano. También se encuentra la distensión 
del plexo sacro que causa una neuropatía transitoria, pero 
repetida que produce el prolapso genital y la incontinencia 
urinaria de esfuerzo.

El prolapso uterino es más común a medida que se 
incrementa la edad. Alrededor de 10% de las mujeres es-
tadounidenses de 80 años de edad presentan algún grado 
de prolapso uterino que requiere cirugía. 

La posibilidad de desarrollar prolapso uterino en una 
mujer se incrementa cuatro veces después del primer parto 
y 11 once veces más después del cuarto parto. Aquellas 
mujeres con dos o más partos tienen 8.4 veces más proba-
bilidad de sufrir prolapso uterino que las que no lo tenían.

La prevalencia real de prolapso uterino es difícil de 
precisar; sin embargo, en el estudio WHI se encontró en 
14% de 27 342 pacientes. 

Existen otros factores de riesgo como la obesidad, 
edad y antecedente familiar de prolapso. 

Otra causa puede ser aumento de la presión abdomi-
nal provocada por tumores pelvianos o ascitis que despla-

zan al útero por el canal vaginal. Los trabajos pesados y la 
tos crónica, también favorecen la aparición de prolapsos.

Estos síntomas se agravan durante la menopausia tar-
día donde factores como la falta de hormonas, obesidad, 
falta de elasticidad muscular, estreñimiento, entre otros, 
son importantes para comprender el prolapso.

Se denomina colpocele a la hernia vaginal o protrusión 
de las paredes vaginales a través de la vulva. Es con mucho 
la más frecuente.

El uretrocele comprende el descenso de la uretra que 
rara vez aparece aislado del de la vejiga, pero también se 
refiere a la eversión circular de la mucosa uretral a través 
del meato urinario, que puede aparecer sin prolapso y es 
causa frecuente de molestias locales al momento de la 
micción.

La evaluación clínica de una paciente con prolapso 
uterino debe realizarse tomando los niveles descritos por 
Delancey son los siguientes:

Nivel I: el complejo de ligamentos uterosacros y cardinales 
que fijan al útero y a la vagina con el sacro. El prolapso 
uterino se produce cuando estos ligamentos se elongan 
o debilitan.

Nivel II: el soporte que brinda la fascia pubocervical y 
rectovaginal al arco tendinoso de la fascia pélvica que 
soporta al tercio medio de la vagina. Los defectos a este 
nivel causan los prolapsos vaginales anterior y posterior. 

Nivel III: el diafragma urogenital y el núcleo central del 
perineo que brinda soporte a la parte distal de la vagina. 

El sistema más utilizado para evaluar y estadificar al 
prolapso se llama sistema de clasificación de prolapso de 
órganos pélvicos (pelvic organ prolapse qualification system
[POPQ]). Para este sistema se toman como referencia 
las carúnculas mirtiformes que son los restos del himen. 
La nomenclatura es la siguiente: prolapso apical (útero o 
cúpula vaginal), prolapso anterior o prolapso posterior. 

Los estadios de graduación son:

1. Estadio.
2. Sin prolapso.
3. El prolapso más distal se encuentra a más de 1 cm por 

arriba del himen.
4. El punto más distal se localiza a 1 cm o menos por 

arriba del himen.
5. El punto más distal se halla a más de 1 cm por debajo 

del himen, pero no más de 2 cm de la longitud vaginal 
total.

6. Eversión vaginal total. 

Existe una clasificación cuantitativa del prolapso genital 
que modificaron Reyes y Valenzuela (cuadro 5-5), con 
población mexicana que vale la pena que sea conocida.

Existe la nomenclatura clásica de los problemas del 
piso pélvico que toman como referencia las espinas ciáticas 
y el introito vaginal para los grados de descenso: grado I 
sin llegar al introito vaginal, grado II con descenso hasta 
el introito, grados III y IV que rebasa el introito o más.

El cistocele es el descenso de la vejiga que acompaña 
al tabique vaginal anterior, de forma que la pared vaginal 
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anterior se hace visible a través del introito, en mayor o 
menor medida, en relación con la intensidad del trastorno. 
El cistocele puede llegar a los bordes de la vulva o superarla 
con facilidad, dando lugar a cistoceles graves.

El rectocele es el descenso del tabique vaginal pos-
terior que se acompaña por una saculación más o menos 
importante del recto. Puede clasificarse en moderado o 
grave, según si el descenso llega al plano de la vulva o 
desciende por fuera del introito.

El enterocele se caracteriza por el descenso de asas 
intestinales que hacen protrusión en la vagina. En oca-
siones es un componente más del prolapso genital total.

El histerocele o prolapso uterino casi siempre se asocia 
con cistoceles o rectoceles en mayor o menor grado. En 
ocasiones hay una eversión total de las paredes vaginales 
produciéndose la exteriorización total del útero y la va-
gina: es el prolapso total o llamado también procidencia 
uterina. Pueden ocasionarse encarcelaciones intestinales 
cuando se relacionan con enterocele y su complicación 
puede ser grave.

Los prolapsos uterinos constituyen la causa más fre-
cuente de histerectomías y el tipo de cirugía y el abordaje 
dependerá del grado de descenso uterino, tamaño del útero 
y el antecedente de cirugías pélvicas previas. No se debe 
olvidar que este problema se acompaña de trastornos 
de la estática pélvica que tal vez necesitará de cirugías 
complementarias.

Los prolapsos de la cúpula vaginal se encaminan a 
fijarla a diferentes estructuras de la pelvis, ya sea óseas o 
ligamentarias. Existe la opción de la colpocleisis o cierre 
del espacio vaginal para sostener la cúpula o incluso la 
colpectomía o extirpación de la vagina.

Las técnicas para reparar el prolapso de la cúpula 
vaginal pueden ser: colpopexia sacroespinosa, ileococcígea 
o con la técnica de la Clínica Mayo con éxito en 71% a 
ocho años.

La colpectomía está indicada en neoplasias intraepi-
teliales, cáncer, prolapso recurrente como parte de una 
histerectomía radical o una vulvectomía.

El rectocele se corrige por vía vaginal con una col-
poperineoplastia posterior con plastia de los músculos 
elevadores del ano.

En el enterocele el objetivo de la cirugía es la reduc-
ción de la hernia aproximando las fascias.

El cistocele puede repararse por vía vaginal con colpo-
perineoplastia y colporrafia anterior, procurando reparar 
la fascia endopélvica

En la actualidad, para la incontinencia urinaria de 
esfuerzo existen varios tratamientos quirúrgicos entre los 

que destacan la uretropexia y el cabestrillo suburetral. 
La uretropexia es un procedimiento difícil; sin embargo, 
tiene ventajas, ya que se observó que al evitar incisiones 
grandes y disminuir el traumatismo tisular en el sitio de 
acceso se mejora el periodo posoperatorio inmediato. El 
cabestrillo suburetral es un procedimiento más fácil de 
realizar y presenta mejores tasas de curación. Cabestrillo 
90% curación contra 80% de uretropexia.

El objetivo del tratamiento es la corrección anatómi-
ca de los defectos, aliviar síntomas, restaurar la función 
intestinal y sexual. 

Para el tratamiento del prolapso apical existen varias 
alternativas como la suspensión laparoscópica de cúpula 
vaginal, culdoplastia, oclusión de enterocele, plicatura de 
los ligamentos redondos, suspensión de los ligamentos 
uterosacros y sacrocolpopexia. 

Existen además ejercicios para fortalecer la muscula-
tura del piso pélvico, conocidos como ejercicios de Kegel, 
reeducación vesical, pidiéndole a la mujer micciones cada 
tres horas, complementadas con los ejercicios de Kegel y 
hasta electroestimulación.

 TRASTORNOS VAGINALES  
Y VULVARES

Las molestias vulvovaginales están asociadas por lo general 
a una deficiencia estrogénica. Durante la perimenopausia, 
los síntomas como resequedad y atrofia ocurren en 21 y 
15% respectivamente. Estos datos aumentan con el tiem-
po, cuatro años posmenopausia las incidencias aumentan 
a 47 y 55%. La vagina pierde su secreción glandular, la 
vascularidad del epitelio es muy pobre y las reservas de 
glucógeno desaparecen, dando como resultado pérdida 
de bacilos de Döderlein y aumento del pH. Asociado a 
estos cambios las molestias sexuales aparecen, con una 
incidencia de dispareunia de 41% en mujeres sexualmente 
activas de 60 años o más. La deficiencia estrogénica resulta 
en una capa mucosa vaginal muy delgada, el pH aumenta 
a más de 5% y la mucosa puede presentar inflamación y 
pequeñas petequias. 

Además, la vagina se acorta por la resequedad y pierde 
el ángulo del meato uretral, dando como resultado goteo, 
incontinencia de esfuerzo y síntomas de uretritis.

Leclair y Anandarajah recomiendan la inspección gi-
necológica de la paciente anciana, de la manera siguiente:

1. Observación del área vulvar buscando sitios de irrita-
ción o lesiones que contribuyan a explicar los síntomas 
urinarios, si existen.

2. De los tejidos vaginales con signos de atrofia con un 
espejo pequeño para evitar sangrados, pues el área 
mostrará la mucosa muy delgada, suave, inflamada 
y muy friable; eritema, petequias y aumento en la 
vascularidad superficial.

3. Analizar los signos de prolapso: cistocele, rectocele, 
uterino y uretral.

Cuadro 5-5. Clasificación cualitativa del prolapso genital

Estadio I La porción más distal del prolapso está a más de 1 cm por 
arriba del plano del himen (-1 cm)

Estadio II La porción más distal del prolapso está 1 cm proximal o 
distal al himen (-1 cm y + 1 cm)

Estadio III La porción más distal del prolapso está a más de 1 cm por 
debajo del plano del himen

Estadio IV Corresponde a la eversión completa de la pared vaginal
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4. Tomar con un papel indicador, el pH del tercio pro-
ximal de la vagina.

5. Realizar una muestra de la pared vaginal, con espátula, 
para medir el índice de maduración.

Este medio alcalino favorece la proliferación de bacterias, 
así como el aumento de la frecuencia de vaginitis por 
monilia, coliformes y estafilococos, entre otros.

Las infecciones urinarias aumentan con la edad hasta 
llegar a 15% en mujeres mayores de 65 años de edad. Entre 
las posibles causas de esta incidencia está el vaciamiento 
incompleto de la vejiga por incompetencia muscular, in-
continencia, aumento del pH vaginal con disminución del 
glucógeno y lactobacilos; incremento de la colonización 
bacteriana y flora contaminante del área perianal por 
deficiencia de higiene en dicha zona.

La disminución hormonal altera el frotis vaginal y la 
citología muestra predominio de las células parabasales, así 
como reducción de las células cariopicnóticas y autolisis.

El moco cervical al disminuir pone a la vagina en el 
riesgo de resecarse, volviéndola rígida y seca, y fácilmente 
sangrante. La túnica media vaginal se retrae en su tercio 
superior junto con el cuello uterino y se acorta su longitud, 
esto a su vez ocasiona pérdida del ángulo uretral, lo cual 
hace más fácil el goteo de orina.

Ante la ausencia de hormonas y receptores, el tejido 
vaginal pierde su actividad mitótica, el epitelio pavimen-
toso poliestratificado reduce su volumen junto con la 
túnica muscular, y conjuntiva, haciendo que la mucosa se 
adelgace, pierda su rugosidad y se vuelva lisa.

Al perderse el tejido elástico del músculo, se pierde 
su resistencia y permite su distensión, provocando los 
prolapsos de vejiga, recto o útero.

La vaginitis atrófica senil es causa frecuente de hemo-
rragias, ardor, leucorrea, prurito y dispareunia.

No es difícil encontrar a mujeres ancianas con vaginitis 
adhesivas por fibrosis vaginal con adherencias de la su-
perficie mucosa opuesta, las cuales producen obstrucción 
total de la vagina y pérdida de la anatomía vulvar normal.

Desde el punto de vista patológico se puede afirmar 
que las lesiones vulvares propias de las mujeres ancianas 
son las distrofias y neoplasias. Las primeras son trastor-
nos del crecimiento y la nutrición epitelial, que pueden 
originar una coloración blanca de la superficie vulvar. Las 
distrofias se caracterizan al microscopio por la presencia 
de una lámina propia o dermis con homogeneización del 
colágeno, lo que le da a la piel y a la mucosa vulvar el 
aspecto acartonado, con un epitelio superficial atrófico 
o hiperplásico.

No se consideran lesiones preneoplásicas, ya que 
en menos de 5% de los casos se pueden relacionar con 
cáncer vulvar.

De esta manera y en sentido pedagógico, se pueden 
tomar en cuenta tres grupos (cuadro 5-6).

Los trastornos no neoplásicos que con mayor frecuen-
cia se observan son el liquen escleroso y el liquen simple 
crónico. Este último se caracteriza desde la perspectiva 
histológica por un epitelio hiperplásico benigno y en la 
clínica se relaciona casi siempre con prurito. Las lesiones 
se caracterizan por tramas cutáneas exageradas y color 

de piel variable, con frecuencia gris y hasta blanquecina 
y en algunas ocasiones rojo. El área afectada puede ser 
extensa y a veces relacionarse con otras dermatosis. En 
algunos casos de candidiasis y soriasis, en las cuales el 
prurito es intenso, la liquenificación puede ser dominante. 
El liquen escleroso cursa también con prurito crónico e 
intermitente que se relaciona a veces con dispareunia y 
dolor vulvar. Las características histológicas son específicas. 
Este padecimiento le da a la vulva un aspecto brillante, 
blanquecino, que es evidente en la parte interna de los 
labios menores. Las lesiones pueden tomar el aspecto de 
pápulas blanquecinas planas. La arquitectura de la vulva 
se modifica de manera progresiva, hipertrofiándose con 
seudoedema de algunas áreas, pero con mayor frecuencia 
atrofiándose. Esta atrofia parece ser la responsable de la 
encapsulación del clítoris, de la desaparición de los labios 
menores y de la estenosis del orificio vaginal. En patología, 
el liquen escleroso se caracteriza por la modificación de la 
superficie dérmica que aparece homogénea y edematosa, 
el epitelio se adelgaza y la hiperqueratosis es casi constan-
te en estos casos. Puede existir también un infiltrado de 
células mononucleares por debajo de la dermis superficial.

El liquen escleroso con hiperplasia escamosa es casi 
30% de los líquenes esclerosos. A diferencia del liquen 
escleroso, éste es hiperplásico. El engrosamiento del epi-
telio modifica el aspecto clínico, ya que la piel es menos 
brillante y la superficie más irregular, con patrón difuso.

Estas lesiones hiperplásicas representan un riesgo de 
evolución maligna, por lo que no deben dejarse de tratar. Si 
se detectaran leucoplasias o lesiones ulceradas, éstas deben 
someterse a biopsia y estudio histopatológico, tratarse de 
forma médica y en caso de existir atipias, extirparse.

El tratamiento del liquen simple crónico es con es-
teroides tópicos. Los antihistamínicos pueden ser útiles 
cuando el prurito es importante. Las recaídas son fre-
cuentes y comunes.

El liquen escleroso clásico y el liquen escleroso con 
hiperplasia escamosa responden de manera habitual al 
tratamiento tópico con esteroides y andrógenos.

Las neoplasias vulvares se relacionan hasta en 30% con 
otra neoplasia genital. Son frecuentes en mujeres mayores 
entre 65 y 70 años de edad.

En cuanto al carcinoma invasor de la vulva se pre-
senta como una masa tumoral en ocasiones con prurito 

Cuadro 5-6. Lesiones preneoplásicas

Trastornos no neo-
plásicos

• Líquen escleroso: relacionado con hiperplasia 
escamosa 

• Asociado con neoplasia vulvar intraepitelial
• Hiperplasia escamosa
• Otras dermatosis (soriasis, liquen plano y condi-

lomas, entre otros)

Trastornos neoplá-
sicos o neoplasias 
vulvares intraepite-
liales (NVI)

• NVI I displasia leve
• NVI II displasia moderada
• NVI III T
• Tipo indiferenciado

Displasia grave con 
atipia en todo su 
espesor

• Tipo diferenciado: atipias limitadas a las capas 
basales
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y ulceraciones. Debe hacerse diagnóstico diferencial con 
el carcinoma basocelular, que es frecuente entre los 60 y 
80 años de edad.

La incidencia general del carcinoma vulvar invasor 
fue de 1.31 en 1973 y 1.57 en 2000. La frecuencia del 
carcinoma vulvar in situ fue de 0.56 en 1973 y 2.86 
en el 2000. La neoplasia intraepitelial vulvar tiene una 
importancia especial hoy en día. Tiene relación con la 
infección del virus del papiloma humano (VPH), tipos 
16 y 18, o ambos. Se aumenta el riesgo en mujeres que 
presentan condilomas acuminados vulvovaginales y peria-
nales. Además debe tomarse en cuenta los antecedentes 
de infección por VHI-1, VPH, cuentas bajas de linfocitos 
TCD4 o historia de drogadicción con agujas.

Las mujeres con infección por virus de inmunodefi-
ciencia humana (VIH) tienen un incremento en el riesgo 
de neoplasia intraepitelial vulvar, vaginal y perianal. A 
pesar de lo raro que pueden parecer estos casos, se deben 
tener en cuenta, puesto que las infecciones genitales por 
virus, aunque no son frecuentes en ancianas, la población 
infectada en su vida reproductiva, llegará a ser mayor con 
todos estos riesgos mencionados con anterioridad.

Una lesión poco frecuente, pero característica de la 
edad es la enfermedad de Paget, aunque su sitio habitual 
es la mama, puede presentarse en la región vulvoperineal.

Una lesión temida después de los 50 años de edad es 
el melanoma. Puede presentarse como una lesión super-
ficial o nodular y debe seguirse a la biopsia extensa para 
su diagnóstico completo y clasificación.

Las lesiones premalignas de la vulva dependen del 
grado de gravedad de la displasia y del espesor del epitelio 
afectado: NVI I si afecta el tercio basal, NVI II dos tercios 
o todo el espesor del mismo y NVI IV o carcinoma in situ 
de vulva. Hasta 25% de las NIV se presentan en la etapa 
posmenopáusica. Los síntomas son prurito, engrosamien-
to de la piel vulvar, logrando permanecer asintomáticas 
hasta en 50% de las pacientes. El diagnóstico definitivo es 
histopatológico y la colposcopia puede ser de gran ayuda 
para detectar las lesiones, pues de ellas depende el trata-
miento quirúrgico que va de laserterapia con CO2 hasta 
vulvectomías simples para tratar de respetar la anatomía 
lo más posible.

La enfermedad de Paget vulvar es una neoplasia in-
traepitelial o un adenocarcinoma in situ. La lesión inicial 
puede confundirse con las que causan un prurito vulvar 
crónico. Una zona rojiza aterciopelada rodeada de un 
halo blanquecino, que se convierte en eccematosa, que 
se macera y a continuación desarrolla placas blanquecinas 
debe hacer pensar en el diagnóstico. Por tratarse de una 
neoplasia intraepitelial, la escisión debe ampliarse para 
buscar que los márgenes se encuentren libres y se pueda 
descartar la presencia de un adenocarcinoma. En este 
último caso, la cirugía debe ser vulvectomía radical con 
linfadenectomía inguinal bilateral. No se debe olvidar que 
la enfermedad de Paget tiene tendencia a la recurrencia.

Recién se han hecho varios estudios para probar la 
eficacia de dosis ultrabajas de estrógenos 0.03 mg con 
lactobacilos de manera local donde se ha observado que 
esta combinación es mejor que el placebo para prevenir 
la atrofia vaginal.

 TRASTORNOS MAMARIOS

La glándula mamaria femenina debe considerarse como 
parte integral del aparato ginecológico, debido a que se 
regula por influencias hormonales y de ellas dependen su 
anatomía, desarrollo y fisiología, los cambios estructurales 
cíclicos, pasando por la lactación y su involución a partir 
del climaterio.

En el climaterio, al no existir influencias hormonales, 
se inicia la involución del parénquima mamario, así como 
la sustitución grasa de ese tejido con su consecuente hi-
potonía y flacidez.

La época del climaterio corresponde con el periodo de 
mayor frecuencia en cáncer mamario, pero las estadísticas 
generales engloban a mujeres en el sexto decenio de vida, 
disminuyendo la frecuencia en los decenios posteriores. No 
hay duda que el cáncer mamario se encuentra relacionado 
con la época de los cambios hormonales y por ello se dice 
que es una neoplasia de dependencia hormonal.

Si bien aún se requieren más ensayos clínicos que 
demuestren la seguridad de la terapia estrogénica en 
mujeres posmenopáusicas, la evidencia actual indica que 
el estrógeno no puede ser señalado como iniciador del 
cáncer de mama, porque el cáncer de mama tiene muchos 
otros factores de riesgos genéticos y del ambiente. Los 
progestágenos, en cambio, parecen tener mayores posibi-
lidades de considerarse un factor que aumenta el riesgo 
de cáncer de mama.

Los factores de riesgo identificados para cáncer de 
mama incluyen: sexo femenino, mayor edad, menarca 
temprana, menopausia tardía, nuliparidad, primer parto 
después de los 35 años de edad, antecedentes familiares de 
cáncer de mama y personales de enfermedad proliferativa 
benigna de la mama, exposición a radiaciones antes de los 
20 años, mutaciones de los genes BRCA1 y BRCA2, p53 y 
PTEN (phosphatase-tensin-homolog, por sus siglas en inglés) 
terapia de reemplazo hormonal actual o anterior, índice 
alto de masa corporal, consumo de alcohol y densidad 
mamaria alta. 

Para la mayoría de las mujeres, la edad es el factor de 
riesgo principal para cáncer de mama. De los 230 000 casos 
anuales de cáncer de mama diagnosticado en EUA casi la 
mitad se presenta en mujeres de 65 años de edad o más.

La clasificación clínica de las etapas del cáncer ma-
mario, es la misma en todas las edades y la localización, 
así como los datos de carcinomas in situ se encuentran 
también en la misma proporción durante el climaterio. 
En las mujeres de edad avanzada son obligadas en las 
revisiones anuales la mastografía bilateral o el ultrasonido 
mamario, así como la exploración manual para que en caso 
de detectarse cualquier tumoración, ésta sea valorada para 
tomarse biopsia y en caso de presentarse una neoplasia, 
se utilice la técnica quirúrgica adecuada. 

Entre los tumores mamarios benignos se encuentran 
los fibroadenomas cuya frecuencia es más alta en mujeres 
jóvenes. La mastopatía fibroquística o también llamada 
enfermedad fibroquística de la mama es una alteración 
del lóbulo mamario vinculada con un trastorno endocrino 
que afecta un componente glandular. Se habla que casi 
50% de las mujeres sufren cierto grado de mastopatía 
durante su vida. Se puede afirmar, sin embargo, que con 
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la regresión del tejido glandular en las mujeres de edad 
avanzada, esta patología ha perdido su incidencia en ellas. 
Es difícil correlacionar algún tipo de cáncer que puede 
presentar la anciana con la presencia de esta enfermedad 
en sus años anteriores, ya que hay muchos más factores 
que deben tomarse en cuenta.

El cáncer de mama es un problema de salud muy 
grave en la actualidad, debido a que se afirma que una 
de cada 11 mujeres, puede padecer algún tipo de cáncer 
de mama. Hoy en día, el cáncer de mama es la primera 
causa de muerte en mujeres mexicanas, aun por arriba 
del cáncer cervicouterino. El 66% de las mujeres de 50 
años de edad, pueden padecerlo. Se informa que entre las 
mujeres latinas, la incidencia es de 89.3 por 100 000, con 
una mortalidad de 16.1 por 100 000.

El cáncer de mama es una neoplasia del epitelio lobu-
lar mamario. La variante más habitual es la que se inicia 
a nivel de las células epiteliales de la porción terminal 
de los conductos galactóforos; 80% son intraductales 
infiltrantes con una carga genética importante. Desde el 
punto de vista morfológico, es probable que el carcinoma 
se desarrolle desde el epitelio normal mediante etapas 
sucesivas, produciéndose primero una hiperplasia simple, 
con aumento moderado de células, luego una hiperplasia 
atípica con anomalías citológicas. Entre los que afectan a 
la mujer mayor está el llamado carcinoma coloide o mu-
cinoso, extremadamente suave, de crecimiento lento, con 
una supervivencia alta y que rara vez da metástasis. Lo 
que caracteriza a las lesiones precancerosas es la prolife-
ración anárquica de las células, pero respeta la membrana 
basal, lo que se conoce como carcinoma in situ. La etapa 
final sería el paso a carcinoma infiltrante. Estos cambios 
se caracterizan por una larga evolución, por ello sus fases 
preclínicas, clínicas y metastásicas se prolongan durante 
años o incluso decenios. Es por eso que las pacientes de 
edad avanzada no se excluyen en este padecimiento. 
Deben estudiarse con cuidado, sin pasar por alto una 
exploración clínica adecuada de todos los cuadrantes de 
la mama, el aspecto de la piel, la secreción de los pezones 
o cambios en la coloración e incluir las axilas para buscar 
infartos ganglionares.

En general, las mujeres mayores reciben estándares 
bajos de tratamiento. Tienen tasas menores de cirugía, 
menor frecuencia de radioterapia adyuvante y aumento 
en la terapia hormonal. 

Algunos factores que afectan la elección de tratamien-
to en mujeres mayores son:

• La estirpe tumoral, ya que en varios estudios se ha 
observado que el cáncer de mama por lo común diag-
nosticado en mayores de 65 años de edad son menos 
agresivos comparado con mujeres jóvenes. Tienen tasas 
altas de expresión de receptores hormonales (80% 
contra 70% en mujeres jóvenes). Tienen tasas bajas en 
la sobreexpresión de HER2.

• Estado general de salud: expectativa de vida, comor-
bilidades, estado funcional, son factores importantes a 
considerar en la toma de decisiones para el tratamiento. 
Por lo común la edad avanzada está asociada a una 
disminución de la tolerancia al estrés físico, mayor 
prevalencia de comorbilidad, disminución de apoyo so-
cial. La fragilidad está asociada a complicaciones, como 

hospitalizaciones, disminución de la superviviencia. La 
fragilidad se caracteriza por disminución en la reserva 
para resistencia de factores de estrés. El Cardiovascular 
Health Study Index, por sus siglas en inglés, identifica 
a la fragilidad como pérdida de peso mayor o igual 
a la percentila 5 en el último año, disminución de la 
actividad física y lentitud al caminar. 

Propuestas de manejo:

• Para mujeres sanas, el tratamiento recomendado es el 
mismo que en mujeres jóvenes con cáncer de mama. 
De manera habitual, las mujeres mayores toleran el 
tratamiento tan bien como una mujer joven.

• Para pacientes frágiles con alteraciones cognitivas, fragi-
lidad, comorbilidades o ambas, el tratamiento depende 
en si la cirugía es o no una opción. Para candidatas a 
cirugía, se prefiere la resección del tumor primario a la 
terapia médica. En la mayoría de los casos las pacientes 
sólo requieren vigilancia. 

• Para pacientes que rechazan la cirugía o que no son 
candidatas a la misma, se ofrece tratamiento médico 
dependiendo de las características del tumor primario. 
Sin embargo, en mujeres con expectativa de vida corta 
o aquellas que quieren evitar los efectos secundarios 
del tratamiento se procede a cuidados paliativos.

• El manejo sistémico de mujeres mayores dependerá de 
su estado de salud, de si fueron sometidas o no a cirugía 
y la presencia de factores de riesgo, como la presencia 
de un tumor de alto grado, patología ganglionar o in-
vasión linfática o la expresión de genes de alto riesgo. 
Las opciones de tratamiento incluyen quimioterapia o 
endocrinoterapia. Para mujeres con HER2 positivo debe 
incluir además tratamiento dirigido como trastuzumab. 
El trastuzumab es un anticuerpo monoclonal contra 
la proteína HER2 mediado por citotoxicidad celular 
a través de la vía de monocitos y las células natural 
killers (NK, por sus siglas en inglés). Específicamente 
inhiben la proliferación y citotoxicidad de las células 
tumorales que sobreexpresan HER2. Se administra por 
vía intravenosa en cortas infusiones de 10 a 500 mg 
semanales.

• La radiación adyuvante en mujeres mayores se indica 
después de una cirugía conservadora (cuadrantectomía) 
y en algunos casos de mastectomía. Sin embargo, la 
recurrencia local en mujeres mayores y los beneficios 
que la radioterapia les pueda brindar, disminuyen con la 
edad, en especial después de los 70 años y con tumores 
pequeños menores de 2 cm con receptores estrogénicos 
positivos sin datos de diseminación linfática. 

• Los principios de quimioterapia en mujeres jóvenes 
se aplican a las mayores. Por lo general, se prefiere la 
administración de derivados de antraciclina, siendo su 
principal efecto secundario insuficiencia cardiaca con-
gestiva. Siempre es importante recalcar que antes de 
someter a la paciente a algún fármaco se debe valorar 
su estado de salud y comorbilidades para brindar el 
máximo beneficio. Epirubicina es menos cardiotóxica 
que doxorubicina por lo que se prefiere en pacientes 
mayores.

• La endocrinoterapia se indica en mujeres con recep-
tores estrogénicos positivos con tumores mayores de 
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1 cm, sin importar su edad. Se indica inhibidores de 
aromatasa, para mujeres con riesgo cardiovascular u 
osteopenia, el tamoxifeno es una buena alternativa para 
los inhibidores de aromatasa.

Los estudios de gabinete que llevarán al médico a un 
diagnóstico confirmado incluyen ultrasonido mamario y 
mastografía bilateral.

No se puede dejar de mencionar el carcinoma papilar 
y los carcinomas lobulares in situ e infiltrante que abarcan 
12%. Tienen un pico de incidencia en la menopausia, entre 
20 y 50%, pueden ser bilaterales, de consistencia dura, 
moderadamente metastáticos y fijos a planos profundos, 
con piel de naranja, retracción del pezón y con una inci-
dencia mayor para los receptores estrogénicos positivos. 
En la clínica, el carcinoma infiltrante lobular es similar al 
carcinoma ductal infiltrante.

Entre los sarcomas mamarios se debe mencionar al 
cistademona phyloides. En 1% de los cánceres mamarios 
lo representa la enfermedad de Paget, carcinoma ductal 
infiltrante que abarca el pezón; puede ser invasivo o in 
situ; en ocasiones existe secreción por el pezón, lesión 
eccematosa en el complejo areolar, la piel se encuentra 
con frecuencia con fisuras, ulcerada, exudativa y de con-

sistencia firme. Desde el punto de vista histológico existe 
invasión de la epidermis por las células de Paget, células 
grandes, malignas, con un halo claro alrededor.

Las publicaciones recientes hablan de una disminu-
ción en la incidencia del cáncer mamario posterior a los 
programas de detección oportuna implementados en las 
poblaciones vulnerables; sin embargo, no se puede dejar 
de insistir en una adecuada y muy detenida exploración 
física de las mamas en las mujeres mayores, pues ellas no 
reconocen la importancia de hacerlo.

Es importante insistir en las causas más frecuentes de 
alteraciones genitales de las mujeres ancianas, así como 
en la importancia de la prevención de todas ellas. Si bien 
se ha dicho que el envejecimiento es un proceso más en 
la vida, no por eso se debe permitir que estas pacientes 
vivan con tantas molestias como se pueden tener, sólo por 
vergüenza o porque crean que no vale la pena mencionarlo.

Todo lo que se pueda hacer por ellas en este sentido, 
tendrá un objetivo común en el campo de la geriatría, que 
no es sino el bienestar de las personas mayores.

Nunca se insistirá demasiado cuando se trate de me-
didas preventivas para lograr la salud de las mujeres en 
esta etapa de la vida, que merece la pena reconocer, ellas 
se sienten invulnerables.
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 INTRODUCCIÓN

En clínica, la menopausia se define como el cese de los 
ciclos menstruales. La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) precisa a la menopausia natural como el cese 
permanente de la menstruación debido a la pérdida de la 
actividad folicular ovárica. Etimológicamente su origen 
es griego: “meno” (menses o mes) y “pauses” (detener, 
cesar). La menopausia natural se reconoce cuando existe 
amenorrea durante 12 meses consecutivos sin que exista 
una alteración patológica de la misma. En retrospectiva, se 
reconoce con el último ciclo menstrual y aun no existe un 
marcador biológico adecuado para su diagnóstico, aunque 
un pH mayor de 4.5 en mujeres sin vaginitis ni terapia 
hormonal puede indicar menopausia.

Los ciclos menstruales no cesan de manera abrupta, 
y a este intervalo se le conoce como perimenopausia o 
transición menopáusica durante la cual existirán diversos 
síntomas y trastornos hormonales; incluye el periodo in-
mediato a la menopausia (donde comienzan los cambios 
endocrinos, biológicos y clínicos de la misma) y el primer 
año después del último periodo menstrual.

El climaterio se define como la transición entre el 
estado reproductivo y el no reproductivo.

A continuación se presentan generalidades de lo antes 
referido:

Edad promedio de perimenopausia  47 años.
Edad promedio de menopausia  51 años.

 SÍNTOMAS RELACIONADOS  
CON LA DEFICIENCIA  
ESTROGÉNICA EN LA  
MENOPAUSIA

Dispareunia, resequedad vaginal, síntomas vasomotores 
(sudación diurna o nocturna, bochornos). Estos síntomas 
usualmente desaparecen a los cinco años del inicio de la 
menopausia, aunque en algunas ocasiones pueden durar 
hasta 15 años 

 SÍNTOMAS INFORMADOS  
QUE PUEDEN O NO SER  
RELACIONADOS CON  
MENOPAUSIA

Fatiga, palpitaciones, olvidos, alteraciones del sueño, 
cambios en la libido, sensación de rigidez, cefalea, 
cambios de humor, irritabilidad e infecciones de vías  
urinarias (IVU).

Se conoce como menopausia temprana la que se 
presenta antes de los 40 años de edad y es usual que se 
encuentre relacionada con ooforitis autoinmunitaria.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México
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FACTORES RELACIONADOS  
CON UNA MENOPAUSIA TEMPRANA

Tabaquismo activo, histerectomía abdominal previa, peso 
corporal (mujeres delgadas), vivir en altitudes elevadas, 
mujeres desnutridas y vegetarianas.

FACTORES QUE NO AFECTAN  
EL INICIO DE LA MENOPAUSIA

Menarca, nivel socioeconómico, raza, utilización de anti-
conceptivos por vía oral.

FACTORES QUE PUEDEN AFECTAR EL 
INICIO DE LA MENOPAUSIA

Paridad, estado marital, edad materna de menopausia.
En el inicio de la menopausia se presenta un cambio 

importante en el metabolismo óseo y es el momento ideal 
para evaluar el riesgo de la mujer para osteoporosis.

 FISIOLOGÍA

PERIMENOPAUSIA

Alrededor de los 40 años de edad, la mujer inicia con 
periodos menstruales más largos y abundantes, debidos a 
un aumento gradual en las concentraciones de hormona 
foliculoestimulante (FSH) y a ciclos anovulatorios, estos 
cambios son precedidos y paralelos a una disminución de 
la fertilidad, que se inicia a los 35 años. Dos cambios tem-
pranos de esta fase son el acortamiento de la fase folicular 
del ciclo que resulta en periodos más largos y un aumento 
en las concentraciones séricas de FSH. El alargamiento de 
los periodos puede iniciarse de dos a ocho años previos a la 
menopausia y está relacionado con disminución de los ni-
veles de inhibina, un inhibidor no esteroide de la secreción 
por la hipófisis de FSH que produce una pérdida acelerada 
de folículos ováricos que es dependiente de la edad. Las 
concentraciones de hormona luteinizante (LH) y estradiol 
se mantienen normales en esta fase. Las concentraciones 
de estrógenos disminuyen menos de un año, previo a la 
menopausia, a diferencia de las concentraciones de inhi-
bina secretadas por los folículos ováricos que disminuyen 
entre los 35 y 40 años de edad con límites significativos 
de disminución a partir de los 40 años.

Ciclos menstruales irregulares en mujeres menores 
de 38 años de edad pueden contribuir a una pérdida más 
rápida de folículos ováricos. Las concentraciones séricas 
de FSH en la mujer perimenopáusica  varían de manera 
amplia, por lo que no se recomienda realizar medición de 
ésta para diagnóstico; la fisiología de la perimenopausia es 
con frecuencia impredecible e inestable.

 MENOPAUSIA

La insuficiencia en la autorregulación de la función foli-
cular ovárica se ha considerado como el disparador para la 
menopausia, implica señales neuroquímicas hipotalámicas 
y el efecto subsecuente en la secreción de hormona libe-
radora de gonadotropina (GnRH). Una vez establecida, 
las fluctuaciones hormonales durante la perimenopausia 
no cambian en forma súbita. Las concentraciones de FSH 
y LH presentan una elevación acelerada en los dos a tres 
años previos a ésta y los valores de estrógeno disminuyen 
sólo en los seis meses previos. Después de la menopausia, 
cuando los folículos están disminuidos las cifras de LH y 
FSH continúan elevándose durante el primero al tercer 
año de la menopausia. Los pulsos de GnRH se desordenan 
durante la perimenopausia, al presentar una reducción en 
la frecuencia pulsátil y una onda secretora más amplia, 
la secreción de FSH se vuelve más pronunciada con las 
elevaciones antes mencionadas, la causa de estas alteracio-
nes es incierta, aunque la desincronización de la función 
hipotalámica puede estar relacionada con la edad, lo cual 
implica al núcleo supraquiasmático. Se ha demostrado ar-
borización extensa entre las neuronas de GnRH y el núcleo 
supraquiasmático los neuropéptidos de estas neuronas se 
deterioran con la edad.

La producción estrogénica del ovario no continúa 
después de la menopausia, una vez que los folículos ová-
ricos y las células granulosas productoras de estrógeno se 
han acabado.

Las células teca del ovario, productoras de andrógenos 
se mantienen, aunque su capacidad de producción se redu-
ce de manera significativa, en las mujeres que ovulan estas 
células son las principales productoras de testosterona, 
androstendiona, androsterona y dehidroepiandrosterona 
(DHEA).

La insuficiencia ovárica afecta las concentraciones de 
andrógenos y las de androstenediona disminuyen hasta 
50%, así como su producción es derivada sobre todo de 
las glándulas adrenales, existe cierta conversión a DHEA.

CAMBIOS NEUROENDOCRINOS

La menopausia se caracteriza por un periodo dinámico 
de cambios marcados en el (feedback, retroalimentación) 
hipotálamo-hipófisis (pituitaria) y el ovario envejecido. Al 
cesar la función ovárica, los componentes del eje repro-
ductivo hipotálamo-hipófisis se liberan de la retroalimen-
tación de los esteroides ováricos, inhibinas (A y B), con 
la consecuente elevación de LH y FSH. La disminución 
progresiva de niveles de gonadotropina con la edad poste-
rior a la menopausia provee de evidencia para los cambios 
neuroendocrinos relacionados con la edad. Se ha observado 
en necropsias que el contenido hipotalámico de GnRH 
es menor en posmenopáusicas, aunque esto también se 
observa en mujeres ooforectomizadas por lo que esto no 
necesariamente puede ser atribuido a la edad.
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84 Geriatría

METABOLISMO ÓSEO Y MENOPAUSIA

El hueso es una constante remodelación entre resorción 
por osteoclastos y formación por osteoblastos, que son 
modulados por factores mecánicos y hormonales durante 
la vida del individuo; incluidos el estrés y tensión ósea, 
concentraciones séricas de fósforo, calcio, paratohormo-
na (PTH), hormona tiroidea, vitamina D y esteroides 
sexuales.

En el adulto se observan dos tipos de hueso: cortical 
o compacto y trabecular, los cuales se encuentra en un 
constante y continuo estado de resorción y formación, 
secundario a la función coordinada de osteoclastos y 
osteoblastos.

El hueso cortical es denso y compacto, forma la capa 
externa del hueso, conforma 80% del esqueleto, el fémur 
contiene gran porcentaje de hueso cortical.

El hueso trabecular se encuentra presente en los 
huesos largos, vértebras, costillas y pelvis, aunque sólo es 
20% del esqueleto, es dos a tres veces más activo de forma 
metabólica y tiene más recambio debido a su trama y al 
contacto con la médula ósea.

Ambas estructuras óseas difieren de manera conside-
rable en su estructura y cambios con el tiempo, y deben 
considerarse dos entidades funcionales diferentes.

La masa ósea máxima en la mujer se obtiene entre los 
25 y 35 años de edad, para después presentar una dismi-
nución de 0.3% un año previo al inicio de la menopausia.

Los estrógenos promueven la densidad ósea (DO), 
tienen efecto directo sobre los osteoclastos y osteoblastos 
debido a que tienen receptores de estrógenos, éstos redu-
cen la resorción ósea por osteoclastos y se cree que también 
tienen efecto sobre el estroma de la médula ósea, así como 
en las células mononucleares, que producen interleucinas 
y factor de necrosis tumoral (FNT) en mayor cantidad en 
ausencia de estrógeno.

La pérdida ósea en las menopáusicas es el resultado 
del aumento en la remodelación ósea y un desequilibrio 
entre osteoclastos y osteoblastos, afecta al hueso trabecular. 
La pérdida ocurre en dos fases:

a) La fase rápida que dura alrededor de cinco años y 
produce una disminución ósea aproximada de 3% en 
la columna, la resorción se duplica en la menopausia, 
es cualitativa y cuantitativa en el hueso trabecular y 
debilita de manera irreversible la integridad ósea es-
tructural, se llega a perder hasta 20% de la DO en los 
cinco a siete años posteriores a la menopausia.

b) La fase lenta se inicia a los 55 años de edad.

DISTRIBUCIÓN DE GRASA CORPORAL  
EN LA MENOPAUSIA

Se ha dicho que la menopausia es un periodo de desregu-
lación energética y que contribuye a la ganancia de peso 
en la mujer. Sin embargo, poca evidencia se ha encontrado 
que sustente que la composición corporal varíe con la 
insuficiencia ovárica, haciendo razonable pensar que el 

envejecimiento es un factor más determinante para el 
cambio de peso que la menopausia per se. Algunos estu-
dios sugieren que la menopausia altera el metabolismo de 
células adiposas en forma diferente en la grasa abdominal 
y glútea; existe menor lipólisis y mayor actividad de la 
lipoproteína lipasa del tejido adiposo, como resultado de 
la deficiencia estrogénica y el aumento de andrógenos en 
la menopausia, que contribuye a una ganancia de peso en 
esta fase, así como una redistribución de la grasa abdominal 
que es 36% mayor en el tronco, 49% más intraabdominal 
y 22% más subcutánea, comparada con la mujer pre-
menopáusica. El promedio de aumento de peso en este 
periodo es de 2.4 ± 4.3 kg; además se pierde el pico de 
gasto energético (350 kcal/día) que se observa durante la 
fase lútea del ciclo menstrual.

Sin embargo, los factores genéticos siguen mantenién-
dose como la influencia más fuerte en la distribución de 
grasa corporal y riesgo de obesidad hasta en 60%, y el 40% 
restante puede atribuirse a la actividad física, ingestión 
calórica y al ambiente.

En la menopausia, a causa de diversos factores antes 
mencionados, el riesgo de aumento de peso es mayor, por 
lo que se han sugerido diversos enfoques para la mujer 
en esta fase:

• Combinación de dieta y actividad física.
• Mejorar la capacidad cardiovascular.
• Terapia conductual.
• Fármacos en caso necesario.

En caso de obesidad o sobrepeso:

• Índice de masa corporal (IMC) y perímetro abdominal 
como medidas de control.

• Convencimiento de la paciente para iniciar programa 
de pérdida de peso.

• Metas de pérdida no mayores de 10% de peso inicial.
• Pérdida de peso de 0.5 a 1 kg por semana en 24 semanas 

que se ajustarán a las expectativas de la paciente.

Después de la pérdida de peso se continuará con terapia 
nutricional, actividad física, cambios conductuales y un 
plan de prevención de recaída.

ACTIVIDAD FÍSICA Y MENOPAUSIA

La recomendación de actividad física para los adultos 
en general es de 30 min. De preferencia, debe realizarse 
todos los días de la semana, que pueden ser acumulativos, 
así como de intensidad moderada a intensa y que incluye 
actividades diarias como caminar, subir escales, pasear, 
actividades de casa, jardinería, entre otros.

El ejercicio es parte de la actividad física, porque está 
dirigida a mejorar la condición física del individuo.

La mujer en general y durante la menopausia realiza 
menos actividad física que los hombres. Las barreras son 
muchas, las principales son la falta de motivación, poco 
tiempo, obligaciones familiares y caseras, colonias poco 
seguras, escaso apoyo.
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85MenopausiaCapítulo 6

Sin embargo, se ha observado que la actividad física 
mejora los bochornos, quizá por la liberación de endor-
finas; asimismo se nota que los síntomas depresivos y las 
recaídas fueron menores en mujeres que realizaban activi-
dad física y estaban sujetas a farmacoterapia que sólo con 
la última. También se detectó una relación inversamente 
proporcional entre actividad física y aumento de grasa 
intraabdominal en la menopausia, así como un promedio 
de 90 g de pérdida de peso en las mujeres activas, con una 
disminución de hasta 50% en la ganancia de peso usual 
en la menopausia; aunque no se ha comprobado que el 
ejercicio mejore de manera significativa la densidad ósea, 
se ha observado que las mujeres que realizan ejercicio 
tanto aeróbico como de resistencia tienen menor riesgo 
de osteoporosis.

La actividad física es importante no sólo en la me-
nopausia, además debe ser evaluada y enfatizada por 
el médico como un beneficio importante de salud, con 
opciones diversas para iniciar o continuar un programa.

Se debe realizar 30 min de actividad física todos los 
días de la semana. Efectuar periodos cortos acumulativos 
de 8 a 10 min es una opción.

El ejercicio aeróbico o de resistencia de intensidad 
moderada o intensa es benéfico.

PIEL Y MENOPAUSIA

Aunque poco se ha estudiado sobre el efecto de la meno-
pausia sobre la piel, se observa mejoría en la calidad de la 
misma (sobre todo hidratación) con el empleo de terapia 
estrogénica durante este periodo.

SÍNTOMAS VASOMOTORES

Se conocen por lo común como bochornos y son una 
sensación súbita de calor interno que se extiende desde 
el tórax hacia la cabeza y cuello, se acompaña por en-
rojecimiento facial y diaforesis para después presentar 
escalofríos. En algunos casos se presenta sensación de an-
siedad y palpitaciones. Los signos que se observan incluyen 
vasodilatación periférica, taquicardia leve y cambios en la 
conducción de la piel. La temperatura corporal no se eleva 
antes del bochorno, aunque después, puede disminuir de 
inmediato. La presentación y duración de los síntomas va-
somotores es muy variable. Los mecanismos por los cuales 
se producen son poco reconocidos. La relación entre la baja 
de niveles estrogénicos y los síntomas vasomotores ha sido 
documentada, aunque las concentraciones estrogénicas 
no predicen la gravedad sintomática. Estudios recientes 
demostraron que el aumento transitorio de niveles de LH 
precede a la aparición de síntomas vasomotores, aunque 
éstos pueden ocurrir en mujeres sin secreción pulsátil 
de LH. Un factor primordial en la comprensión de éstos 
puede ser el centro termorregulador hipotalámico, ya 
que aunque la temperatura corporal no cambia durante 
la aparición de síntomas vasomotores, se liberan todos 
los mecanismos para la promoción de pérdida de calor 

(vasodilatación, diaforesis y ajustes conductuales), sugiere 
ser el resultado de un esfuerzo del centro termorregula-
dor para controlar una alteración transitoria del umbral 
corporal termorregulador, sin saber con exactitud qué es 
lo que produce este trastorno, sugiriéndose al sistema � 
adrenérgico, opiáceos endógenos, sistema noradrenérgico 
e interleucinas como probables mediadores.

El tratamiento de reemplazo hormonal disminuye de 
manera significativa los síntomas vasomotores (acetato de 
megestrol 40 mg/día ha sido el más eficaz); asimismo, han 
sido útiles en el tratamiento de éstos los fitofármacos (que 
se encuentran en los productos de soya) que pueden mejo-
rar poco o mucho los síntomas, aunque no se recomienda 
su empleo más de dos años, debido a que interactúan con 
los estrógenos; Black cosh (cimifuga racemosa) (8 g/día) 
durante periodos no mayores de seis meses alivian los 
síntomas vasomotores en forma importante y no tienen 
efectos secundarios significativos; Dong Quai (angelica 
sinensis) es una raíz con efecto vasodilatador y anties-
pasmódico, utilizado en la medicina tradicional China 
en conjunto con otras hierbas para el tratamiento de los 
síntomas vasomotores, los estudios recientes encuentran 
que la ingestión única tiene los mismos resultados que 
el placebo en el tratamiento de síntomas vasomotores, 
lo mismo se consiguió con el aceite de prímula; algunos 
fármacos � adrenérgicos como clonidina y metildopa 
pueden ser eficaces en el tratamiento de los síntomas va-
somotores, aunque sus efectos secundarios pueden limitar 
su empleo; los inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina (SSRI) han sido útiles también en el control 
de la sintomatología, aunque se requiere de mayores 
estudios. La actividad física resulta eficaz para la mejoría 
de los bochornos, así como cambios en la dieta, se evita 
la cafeína, alcohol y comidas condimentadas.

ATROFIA UROGENITAL

Se dividen en dos tipos de síntomas vulvovaginales y de 
tracto urinario bajo:

Vulvovaginales

El efecto de la falta de estrógenos es una disminución 
en el contenido adiposo y de colágeno del tejido vulvar, 
así como su habilidad para retener agua, esto resulta en 
una vulva adelgazada y plana; el prepucio del clítoris se 
atrofia más que la glándula con pérdida de la protección 
y un aumento en las posibilidades de irritación, así como 
dolor al menor traumatismo; la vagina se acorta, cambia el 
ángulo del meato urinario con la sínfisis del pubis de 90º 
a 180º , disminuye la distancia entre la uretra y el introito 
vaginal, además aumenta el riesgo de sintomatología ure-
tral con cualquier manipulación vaginal. Los cambios en la 
citología van de células superficiales a parabasales, lo cual 
resulta en una pared vaginal menos elástica, pálida y adel-
gazada, que incrementa la susceptibilidad al traumatismo 
que puede producir sangrado, petequias y ulceraciones; la 
reducción del glucógeno celular disminuye, la cantidad de 
lactobacilos vaginales se presenta con un aumento en el 
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pH, con alcalinización vaginal se pierde el mecanismo de 
defensa natural que promueve la colonización vaginal con 
bacterias y flora enteral, con el consecuente riesgo de IVU. 
También hay una disminución de la secreción vaginal, flujo 
y lubricación durante la estimulación sexual que puede 
producir dispareunia. Los principales síntomas por atrofia 
vulvovaginal son dolor, sensación de ardor, resequedad, 
flujo, dispareunia, menor lubricación y sangrado.

La terapia con estrógenos cambia la citología vaginal 
de células parabasales a superficiales, disminuye el pH y 
aumenta el flujo sanguíneo.

Tracto urinario bajo

El efecto de la deficiencia de estrógenos en el aumento 
de IVU e incontinencia ha provocado grandes debates. 
Las IVU aumentan con la edad y las causas posibles in-
cluyen alteración en el vaciamiento vesical, aumento del 
volumen residual, pobre higiene perineal e incremento 
de incontinencia urinaria y fecal; la función de los estró-
genos en esto es resultado de los cambios vaginales antes 
descritos, así como la pérdida de la capa protectora vesical 
de glucosaminoglucanos que aumenta la sensibilidad a la 
invasión bacteriana. El tratamiento con estrógenos puede 
reducir el riesgo de IVU al disminuir los cambios que las 
predisponen.

La incontinencia urinaria aumenta su incidencia con 
la edad, la función de los estrógenos en este mecanismo no 
ha sido comprobada a pesar de existir receptores de estró-
genos en las áreas cerebrales relacionadas con la micción y 
en la vejiga, uretra y piso pélvico, por lo cual puede tratarse 
de un factor contribuyente más que precipitante o causal.

TRASTORNOS DEL SUEÑO Y EL ÁNIMO

Se cree que los estrógenos tienen múltiples efectos en el 
sistema nervioso central (SNC) que pueden contribuir a 
los cambios sutiles en el ánimo los cuales pueden rela-
cionarse con las concentraciones hormonales fluctuantes, 
las neuronas con receptores específicos para estrógenos se 
encuentran en hipófisis, hipotálamo, amígdala y corteza 
cerebral, influyen en múltiples funciones neuronales y 
actúan como agonistas serotoninérgicos, debido a que la 
depleción de serotonina tiene una función importante 
en la depresión mayor, los efectos estrogénicos en el 
SNC pueden tener un efecto antidepresor, los síntomas 
vasomotores se presentan hasta en 80% de las mujeres 
con síntomas depresivos, mientras que las que no tienen 
depresión sólo 49% tienen síntomas vasomotores, por 
tanto se sugiere que éstos pueden ocasionar depresión a 
través de alteraciones del sueño (efecto dominó); asimismo 
puede existir depresión y síntomas vasomotores debido 
a la diferente sensibilidad a los cambios hormonales. Por 
ello ambos pueden ser marcadores independientes de la 
sensibilidad cerebral a los cambios hormonales. Es impor-
tante determinar si se trata de una recaída o de un primer 
evento depresivo, debido a que así se podrá establecer la 
causa hormonal o no de la sintomatología.

También existe una gran prevalencia de alteraciones 
del sueño, fatiga e insomnio durante la transición meno-
páusica (de 36 a 51% después de la menopausia) aumen-
tan con el paso a la perimenopausia y con la edad. Se ha 
observado que las alteraciones del sueño se correlacionan 
con depresión, confusión, ansiedad y disminución del vigor, 
con una reducción significativa en la calidad de éste. Los 
síntomas vasomotores están relacionados con despertares 
nocturnos tan breves como de 3 min o menos, cuando 
existe un deterioro importante en la funcionalidad diur-
na debido al “síndrome de insomnio por menopausia” en 
mujeres que tienen despertares nocturnos por bochornos 
y dificultades para mantener el sueño al menos tres no-
ches por semana. La terapéutica con estrógenos para los 
síntomas vasomotores puede mejorar la calidad del sueño 
y se informa que las mujeres presentan disminución en el 
tiempo para dormirse, así como aumento en el sueño de 
movimientos ocular rápidos (MOR).

 MENOPAUSIA Y COGNICIÓN

Estudios previos han informado niveles elevados de al-
teraciones de la memoria y olvidos por mujeres durante 
la menopausia, por lo cual se podría creer que con la 
aparición de la menopausia existirá un deterioro cogniti-
vo debido a los cambios hormonales que existen y a los 
efectos estrogénicos en la fisiología cerebral. Sin embargo, 
se realizaron estudios en los cuales se valoraron diferentes 
funciones cognitivas y los resultados fueron contrarios a 
esta hipótesis, debido a que no existe deterioro.

A pesar de que la limitación de estos estudios radi-
can en la valoración de ciertas funciones cognitivas y que 
quizá no se evalúan las que podrían verse afectadas de 
manera significativa por la pérdida de estrógenos, no hay 
resultados que inclinen la balanza hacia una relación entre 
menopausia y deterioro cognitivo.

 TRATAMIENTO

Las recomendaciones actuales en relación al uso de te-
rapia de reemplazo hormonal en la menopausia son las 
siguientes:

1. Individualizar cada caso, con un análisis apropiado de 
riesgo-beneficio de cada paciente.

2. El uso a corto plazo de terapia hormonal (TH) (no 
más de cinco años) no ha demostrado grandes riesgos.

3. La protección a largo plazo de TH en enfermedad 
coronaria y demencia sigue siendo controversial. 
No se recomienda iniciar en mujeres ancianas como 
prevención secundaria. Sin embargo, en aquellas que 
están con TH en los primeros cinco años se puede 
evaluar continuar con ésta hasta que la controversia 
se resuelva.
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87MenopausiaCapítulo 6

4. Se debe hacer énfasis en el uso de estradiol vía oral o 
transdérmica como primera opción. 

La Food and Drug Administration (FDA) aprobó la TH en 
los siguientes casos:

1. Tratamiento de síntomas vasomotores moderados a 
graves.

2. Tratamiento de atrofia vulvar y vaginal moderada a 
grave.

3. Prevención de osteoporosis posmenopáusica, con 
evaluación de riesgo-beneficio de cada paciente.

Contraindicaciones para el uso de TH:

1. Cáncer de mama (actual, pasado o si existe sospecha).
2. Sangrado genital no diagnosticado.
3. Presencia ò sospecha de neoplasia sensible a estróge-

nos.
4. Hiperplasia endometrial no tratada.
5. Tromboembolismo venoso (previo, actual o idiopáti-

co).
6. Enfermedad tromboembólica arterial (reciente o 

activa).
7. Hipertensión no tratada.
8. Enfermedad hepática.
9. Hipersensibilidad.

10. Porfiria cutánea tarda es una contraindicación abso-
luta.

La Iniciativa para la Salud en la Mujer (WHI, por sus 
siglas en inglés), recomienda que si no hay síntomas de 
menopausia la terapia hormonal no debe indicarse.

Cuando existen síntomas vasomotores y alteraciones 
vulvovaginales el empleo de hormonas (estrógenos/pro-
gestágenos) debe sopesarse contra los riesgos.

El empleo de raloxifeno diario tiene un efecto sig-
nificativo de relajación vascular en la mujer después de 
la menopausia, que merece mayor investigación por su 
potencial efecto vasoprotector.

La utilización de terapia hormonal es de ayuda en 
el tratamiento de síntomas vasomotores y atrofia vul-
vovaginal, control de síntomas depresivos, así como en 
la prevención de osteoporosis y cáncer colorrectal; sin 
embargo, los riesgos de cáncer de mama, tromboembo-
lismo, enfermedad  vascular cerebral (EVC), enfermedad 
coronaria, demencia e hipertrigliceridemia deben valo-
rarse con minuciosidad antes de iniciar su uso. El riesgo 
de cáncer de ovario y emplear estrógeno-progestágeno 
contra estrógeno solo requieren de mayor valoración. En 
el cuadro 6-1 se presentan las indicaciones y riesgos de 
utilizar terapia hormonal.

En recientes metaanálisis se ha observado que el em-
pleo de estrógenos combinados o solos mantiene la indi-
cación de usarse sólo en presencia de síntomas vaginales y 
vasomotores graves, además se observó que en las mujeres 
posmenopáusicas los cambios relacionados con aumento 
en el peso y grasa corporal, pueden incrementar el riesgo 
de síndrome metabólico, el cual puede complicarse con 
el uso de estrógenos por vía oral en comparación con los 

transdérmicos, por lo que este grupo de mujeres deberá 
monitorizarse de manera cuidadosa mientras requiere 
reemplazo hormonal.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO  
NO HORMONAL Y COMPLEMENTARIO, 
ALTERNATIVAS AL EMPLEO  
DE ESTRÓGENOS

La terapia hormonal bioidéntica o fitoestrógenos que son 
referidos como compuestos idénticos en estructura a las 
hormonas humanas no han sido comprobados bioquímica-
mente en muchos casos y en algunos  ensayos clínicos no 
se ha detectado en fitoestrógenos la presencia de estriol, 
estriona, estradiol, o ambos y éstas no se encuentran en 
plantas. Su farmacocinética y farmacodinamia son poco 
conocidas. Se requiere de mayor estudio de éstos para 
comprobar se eficacia y seguridad 

Hay varias clases de fitoestrógenos: isoflavonoides, 
que se encuentran en leguminosas, granos enteros, frutas, 
vegetales, carne y leche de vaca. La proteína de soya es uno 
de los isoflavonoides más comunes y puede tener algunas 
propiedades agonistas de estrógenos, por lo que su con-
sumo puede recomendarse, teniendo particular atención 
e aquellas pacientes con riesgo para cáncer de mama. Los 
“lignens” se encuentran en la fibra de semillas, frutas, gra-
nos, así como nueces, té verde, ajo, brócoli y cacahuates.

Protección cardiovascular

Ajo: se ha considerado que disminuye lípidos a través de la 
inhibición hepática de la síntesis de colesterol, aunque 
no se ha encontrado datos consistentes para su empleo 
en el tratamiento de la hiperlipidemia. Su uso en con-

Cuadro 6-1. Indicaciones y riesgos de la terapia hormonal

Indicaciones establecidas
• Síntomas vasomotores
• Atrofia vaginal y vulvar
• Prevención de osteoporosis

Indicaciones posibles
• Prevención de cáncer colorrectal
• Tratamiento de osteoporosis
• Dispareunia y problemas de función sexual
• Trastornos en el ánimo
• Prevención de IVU e incontinencia urinaria en presencia de atrofia 

vaginal

Riesgos probables
• Cáncer de mama y endometrial
• Tromboembolismo
• Hipertrigliceridemia
• Enfermedad vesicular
• Eventos aterotrombóticos (IAM, EVC) con terapia hormonal combinada
• Demencia

Riesgos posibles
• Cáncer de ovario
• Broncoespasmo
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junto con antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes 
o ambos incrementa el riesgo de sangrados.

Vitamina E: se ha estudiado su función en la prevención 
de enfermedad coronaria, se ha informado resultados 
que con el empleo de altas dosis puede existir una re-
ducción en los índices de eventos coronarios, aunque el 
estudio HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation, 
por sus siglas en inglés) no demostró ningún efecto 
sobre los eventos o la muerte por causas cardiacas. Se 
recomiendan de 100 a 800 UI/día en pacientes con 
enfermedad cardiaca.

Coenzima Q10: se encuentra en todos los tejidos ce-
lulares, se cree que tiene propiedades antioxidantes, 
estabiliza la Na+/k+- ATPasa y canales de calcio (Ca). 
Sus efectos son moderados y se recomiendan dosis de 
100 a 200 mg/día.

Colestina: es un producto de la fermentación del arroz. 
Se ha observado disminución en lípidos, se recomienda 
valorar la función hepática al inicio de su empleo. Es 
una opción de costo bajo.

Estanoles y esteroles de plantas: son derivados de la pul-
pa de la madera y disminuyen lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y colesterol, inhiben su absorción 
intestinal. Son adyuvantes en la dieta para tratamiento 
de hipertrigliceridemia.

Ácido fólico: se recomienda dosis de 500 �g/día los cuales 
disminuyen de manera significativa las concentraciones 
plasmáticas de homocisteína, en la actualidad con gran 
relevancia en la enfermedad coronaria.

Aceites omega 3: tienen efectos favorables en la enferme-
dad coronaria y ateroesclerosis.

Síntomas vasomotores

El empleo de fitoestrógenos no ha demostrado efectos 
mayores que el placebo en el tratamiento de los síntomas 
vasomotores.

Cimicifuga racemosa (del inglés black cosh): es el prin-
cipal producto botánico que se usa como alternativa al 
empleo de estrógenos, su ingrediente activo se piensa 
que es una fracción glucosilada de terpeno incluidas 
acteína y cimifugoside, contiene también alcaloides, 
flavonoides y taninos. Es eficaz en el tratamiento de 
síntomas vasomotores y se recomienda utilizarla por 
no más de seis meses en dosis de 20 mg/día. Contiene 
salicilatos por lo cual los alérgicos al ácido acetilsalicílico 
no deberán usarlo.

Dong Quai o angelica sinensis: se utiliza para síntomas 
de menopausia y menstruales; sin embargo, no se han 
demostrado efectos mejores que el placebo, puede 
causar fotodermatitis y sus aceites esenciales contienen 
un carcinógeno.

Los cambios en el estilo de vida, uso de ropa cómoda, 
actividad física y ejercicio, evitar cafeína, tabaco, así como 
comidas condimentadas, además de técnicas de relajación 
pueden ayudar en el control de los síntomas vasomotores.

El empleo de antidepresores inhibidores de la recap-
tura de serotonina, especialmente venlafaxina, clonidina 

y metildopa han demostrado ser útiles en el tratamiento 
de síntomas vasomotores durante la menopausia, en los 
últimos se limita su empleo por los efectos colaterales 
que presentan.

Osteoporosis

Por el riesgo de salud que implica la osteoporosis es im-
portante aplicar medidas preventivas y curativas.

Ejercicio: el hueso se beneficia del ejercicio, ya sea aeróbi-
co o de resistencia, la caminata tiene efectos positivos 
sobre el hueso, pero tarda decenios en manifestarse por 
lo que se recomienda actividades de alto impacto como 
voleibol, tenis y saltar la cuerda para mejorar el hueso 
con mayor rapidez. En mujeres con osteoporosis no se 
recomiendan actividades que requieran inclinarse sobre 
la cintura o de alto impacto.

Calcio: complementar la cantidad de calcio mejora la 
densidad ósea en los adultos y puede reducir el riesgo 
de fracturas hasta en 50%. En este proceso lo ideal 
deberá ser alimentos enriquecidos o ricos en calcio. El 
carbonato de calcio es el complemento más común; sin 
embargo, el citrato de calcio es mejor absorbido por 
mujeres ancianas. Las dosis recomendadas de ingestión 
de calcio diario son de 1 200 a 1 500 mg.

Vitamina D: la deficiencia de esta vitamina es común en 
la gente mayor sobre todo en climas fríos y con poca 
exposición a la luz solar. Se sugiere una ingestión diaria 
de 800 UI.

Vitamina K: investigaciones han demostrado que las 
mujeres que consumen 110 �g/día tienen 30% menos 
fracturas de cadera que las que sólo reciben 70 �g.

Vitamina C: hay evidencia de que las mujeres con más 
contenido de esta vitamina en su dieta tienen huesos 
más densos, pero no existe evidencia para los suple-
mentos en el riesgo de fracturas.

Minerales: utilizar complementos con minerales que son 
importantes para el desarrollo del hueso no ha demos-
trado evidencia de huesos más fuertes.

Soya: la evidencia sugiere que una dieta basada en soya 
implica una incidencia menor de osteoporosis (cuadro 
6-2). El consumo de 40 g/día de soya tiene un aumento 
significativo en la densidad ósea de las vértebras, pero 
no de la cadera.

Cuadro 6-2. Situación de las mujeres en la menopausia

• Millones de mujeres no pueden tomar terapia de reemplazo hormonal 
debido a los factores de riesgo, y otro tanto no los toma por diferentes 
causas

• El médico debe tener diferentes opciones de tratamiento que pue-
dan mejorar la sintomatología de la menopausia y los efectos de las 
enfermedades crónicas relacionadas. La decisión del tratamiento de 
los síntomas de la menopausia siempre debe ser individualizado 

• Existe una variedad muy amplia de opciones terapéuticas para el tra-
tamiento de osteoporosis, síntomas vasomotores, atrofia vulvovaginal 
y alteraciones cardiovasculares
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 DEFICIENCIA  
DE TESTOSTERONA 

El concepto de deficiencia de testosterona se conoce desde 
el Antiguo Testamento y el Talmud. En el siglo XVI los 
textos de Medicina Interna China contenían una serie de 
síntomas que se creía eran causados por una menopausia 
masculina. Durante el siglo XIX Brown-Séquard trató 
sus síntomas menopáusicos con extractos testiculares; 
todo esto fue seguido por una serie de acciones diferentes 
(transplantes testiculares de cabra, monos o humanos) 
para rejuvenecer al varón envejecido. En el decenio de 
1930-39 la testosterona fue aislada y manufacturada de 
los testículos del toro. Durante el decenio de 1940-49 
se intentó definir los síntomas relacionados con la me-
nopausia masculina, los cuales Werner describió como 
nerviosismo, disminución de potencia y libido, irritabilidad, 
fatiga, problemas de memoria, depresión, alteraciones del 
sueño, bochornos, entumecimiento y hormigueo. Heller y 
Mayers, en 1944 escribieron un artículo que se considera 
la piedra angular en la comprensión del tratamiento de 
testosterona de reemplazo en el síndrome de dificultad 
de la misma.

Algunos hombres de mediana edad, describen sínto-
mas similares a los de las mujeres durante la menopausia. 
Por desgracia esto ha llevado a tratar con testosterona, a 
varones que presentan cualquier síntoma.

La deficiencia de testosterona o hipogonadismo por 
envejecimiento  ha sido definida por la Sociedad para el 
Estudio del Envejecimiento Masculino (ISSAM, por sus 
siglas en inglés) como un síndrome relacionado con la edad 
avanzada y caracterizado por deficiencia en las concentra-
ciones séricas de andrógenos con o sin disminución de la 
sensibilidad a éstos, además se ha descrito como el hombre 
mayor de 50 años de edad que tiene sintomatología y un 
nivel bajo de testosterona. Las causas son multifactoriales.

La testosterona disminuye en 1 y 2% al año. El 60% 
está unido a la globulina específica para hormonas sexuales 
(SHBG) en hombres jóvenes. Con la edad hay un incre-
mento de SHBG, con un aumento en las concentraciones 
de testosterona total mayor a los esperados en los tejidos 
disponibles. Al existir alteraciones en la SHBG por diver-
sas causas (formas diferentes de SHBG y aumento en la 
glucación o factores tisulares) la testosterona disponible 
a los tejidos es menor en los ancianos. Por ello medir la 
testosterona total constituye una medida inapropiada para 
hipogonadismo en ancianos, debido a que 3 a 5% entre 40 
y 50 años y 30 a 70% de los mayores de 70 años de edad 
tiene hipogonadismo.

Las concentraciones de LH en ancianos con testoste-
rona baja son mayores que en hombres jóvenes. Las células 
de Leydig disminuyen en número con la edad, secretan 
menos testosterona en respuesta a LH, esto sugiere una 
desensibilización de éstas a la LH con la edad. La respuesta 
a gonadotropina coriónica está disminuida y hay evidencia 
de una reducción de la respuesta hipofisiaria de la hor-
mona liberadora de gonadotropina con el envejecimiento.

Las concentraciones bajas de testosterona están rela-
cionadas con deterioro cognitivo y riesgo de enfermedad 
de Alzheimer.

La medición de testosterona total es un indicador 
pobre de hipogonadismo, debido a que niveles menores de 
200 o mayores de 600 ng/dl pueden considerarse tanto hi-
pogonadismo como eugonadismo. Las mejores mediciones 
son testosterona libre (por diálisis o ultracentrifugación) 
o testosterona biodisponible (por técnica de precipitación 
de sulfato de amonio).

Los síntomas de deficiencia de testosterona pueden 
dividirse en cuatro categorías:

Endocrinas: (bochornos, disfunción eréctil, calidad eréctil 
disminuida, disminución de erecciones nocturnas, au-
mento de la grasa abdominal y visceral, disminución 
del vello corporal, mialgias y artralgias).

Físicas: (fatiga, disminución de fuerza y vigor, reducción 
de masa muscular y densidad ósea).

Sexuales: (libido disminuida, debilidad de eyaculación, 
reducción en la calidad de la función eréctil, disminu-
ción en la función sexual y calidad orgásmica limitada).

Psicológicas: (cambios de ánimo, alteraciones en la 
concentración, poca motivación depresión y libido 
disminuida). Sin embargo, al ser síntomas que pueden 
atribuirse a un sinnúmero de enfermedades diferentes, 
el diagnóstico debe complementarse siempre con me-
dición de las concentraciones séricas de testosterona 
tomados entre las 7 y 11 a.m., con el fin de coincidir con 
el ciclo circadiano y con medición de testosterona libre.

En ocasiones es importante realizar niveles de LH y TSH 
con el fin de poder diferenciar entre hipogonadismo 
primario o secundario. También será significativo tomar 
en cuenta que los pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), diabetes mellitus (DM), en-
fermedad coronaria, obesidad e hipertensión en procesos 
graves agudos es posible encontrar concentraciones bajas 
de testosterona que en ocasiones pueden ser transitorias. 
Algunos fármacos también pueden influenciar estos nive-
les por ejemplo, glucocorticoides y opiáceos entre otros.

El paciente candidato a reemplazo hormonal deberá 
tener las siguientes características:

1. Presentación de síntomas y signos.
2. Concentraciones séricas de testosterona menores de 

250 ng/dL, además de la presencia de niveles bajos 
de testosterona libre o biodisponible.

 TERAPÉUTICA CON TESTOSTERONA

Una vez que el paciente cuenta con el diagnóstico apro-
piado, la terapéutica suplementaria con testosterona es 
obligada y sólo quedará por decidir cuál emplear.

Existen en el mercado presentaciones intramusculares, 
transescrotales, parches transdérmicos, gel transdérmico, 
implantes subcutáneos y sistemas bucales.
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SEGÚN LA VÍA DE ADMINISTRACIÓN  
SERÁN LOS EFECTOS ADVERSOS  
POSIBLES Y REACCIONES SECUNDARIAS 
PRESENTES

Intramuscular, pueden existir fluctuaciones en las con-
centraciones de testosterona debido a su corta vida media 
presentando alteraciones del ánimo y de la función sexual.

Las presentaciones por vía oral requieren de comidas 
grasosas para poder transportarse hacia el sistema linfático. 
Las presentaciones en gel hidroalcohólico proporcionan 
concentraciones séricas más estables.

Es importante una vez iniciado el tratamiento, realizar 
mediciones de las concentraciones séricas cada tres meses 
durantes el primer año y después cada año. Asimismo, pre-

vio al inicio del tratamiento se deberán realizar valoración 
transrectal prostática, antígeno prostático y valoración 
de micción, además de pruebas básicas de laboratorio 
(biometría hemática, lípidos, función hepática y tiroidea 
y prolactina).

Los efectos adversos más frecuentes son anomalía es 
en el perfil de lípidos, alteración de la función hepática, 
exacerbación de la apnea del sueño, elevación del hema-
tócrito y ginecomastia. Las presentaciones orales se han 
relacionado con mayor toxicidad hepática y los ésteres de 
testosterona y presentaciones transdérmicas son las que 
menos hepatotoxicidad presentan.

Se deberá tomar en cuenta la relación entre el trata-
miento con testosterona y el cáncer prostático, aunque 
no se ha encontrado que la terapia con ésta cause cáncer 
prostático microadenomatoso.
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Sexualidad

 
 
 

Carlos d´Hyver

 INTRODUCCIÓN

La actividad sexual es propia de todas las especies; sin 
embargo, en el ser humano se pueden encontrar acotacio-
nes especiales, el hecho de tener inteligencia y memoria, 
sentido de responsabilidad, vivir en sociedad, contar con 
aspectos psicológicos específicos y límites creados de 
acuerdo con la educación, cultura, religión y cada día 
tener mayores expectativas de vida, complican el estudio 
y comprensión de la sexualidad por ser multifactorial.

En un proceso de transición demográfica se debe 
pensar en la revisión de lo que se considera “cultura de la 
vejez” donde se incluyan variables diferentes entre ellas la 
sexualidad. Sin embargo, hablar de ella se considera tabú 
en la sociedad de los ancianos. La sexualidad negada o 
impuesta en una sociedad no puede existir como imagen 
en la que los componentes físicos, psicológicos y sociales se 
combinan de manera armoniosa para crear una modalidad 
que vaya acorde a cada etapa de la vida. Maslow define a 
la sexualidad en la tercera edad como “la expresión psico-
lógica de emociones y compromiso que requiere la mayor 
cantidad y calidad de comunicación entre compañeros, 
en una relación de confianza, amor, compartir y placer, 
con o sin coito”.

Otra de las definiciones existentes “es el conjunto de 
fenómenos emocionales y de conducta relacionados con 
el sexo, que marcan de manera decisiva al ser humano en 
todas las fases de su desarrollo”.

Debido a que la sexualidad está basada en la opti-
mización de la calidad de las relaciones, más que en el 
número de éstas. Adicional a esto, la vejez se caracteriza 
por ser la fase del ciclo de vida que no introduce a otro 
ciclo conocido, sólo en el aspecto religioso y aún no hay 
nadie que lo pueda definir por vivencia, es la etapa de las 
pérdidas y los temores. Las pérdidas que se producen en el 
aspecto productivo, baja capacidad laboral, en la pareja, los 

amigos, baja capacidad física, económica y muy probable 
en la decisión del cómo vivir. Los temores a la soledad, 
aislamiento, incomprensión y discapacidad.

La población geriátrica es capaz de mantener una 
vida sexual activa y plena; sin embargo, existen factores 
orgánicos, psicológicos y sociales que pueden influir de 
manera negativa en la práctica sexual, hay numerosos 
estudios que muestran la persistencia de actividad sexual 
a lo largo de la vida, aunque hay muchos factores que 
pueden favorecerla o impedir su desarrollo.

Hablar de este tema es difícil para muchos y más para 
los ancianos. A través de la historia pasando por épocas y 
culturas diversas no ha existido una sociedad sin tabúes 
ni represiones, ni sexto mandamiento. Desde que fue 
creado el ser humano, éste tiene personalidad propia que 
intenta ser y estar, vivir e interactuar con el medio que lo 
rodea. La sexualidad existe y para muchos es una fuente 
de energía, de control y que tienen todos los individuos 
de una especie durante toda su existencia.

Toda sociedad, estado, iglesia y también familias e 
individuos que la componen han impuesto códigos de 
conducta, promulgado leyes y reglamentos que en su 
mayor parte son prohibiciones (castraciones) que sin de-
searlo de manera expresa llevan a los viejos al extremo de 
la conducta sexual: la negación de la misma. Acorralados 
por una mala educación, desinformados de la realidad son 
vistos como seres asexuados, sin derecho a tener relaciones, 
a recibir y dar amor carnal, son muchas aberraciones que 
se han dado y que por desgracia siguen vigentes; hasta 
la misma persona se observa de modo equivocado en su 
forma de relacionarse.

La sexualidad es inherente a todo ser vivo y tiene 
sus propias características, desde que nace el individuo 
hasta que muere, está incorporada a su diferenciación 
sexual de acuerdo con el género femenino o masculino 
al que pertenece, condiciona y a su vez predispone una 
educación diferente de acuerdo con la cultura en la cual se 
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desenvuelve. En la actualidad, la rapidez de información, 
de comunicación hace que se rompan ciertos tabúes, pero 
que realmente sólo corresponden a un cierto grado de libe-
ralización. Esta supuesta libertad ha llevado al extremo de 
la inmundicia, debido a que el libertinaje aparece, rompe 
reglas y se convierte en comercio obsceno. La sexualidad 
es imprescindible, debe aplicarse y vivirse con dignidad, 
con la limpieza que nunca debió perder.

La conducta sexual en el animal es instintiva (necesi-
dad de realización de ciertos actos que lo relacionan a lo 
forzoso de una situación dada), en el hombre es pulsión 
(necesidad de carácter fisiológico que presenta como 
característica la satisfacción). Cada individuo es un ente 
sexual único y diferenciado de los demás con preferencias 
y reacciones personales moldeadas por las experiencias, 
las necesidades, el talante y la personalidad, entre otras. 
Cada uno responde de manera diferente e individual ante 
los estímulos del ambiente o de la gente que lo rodea, aun 
siendo muy similares las condiciones ambientales.

La sexualidad ha sido vista como la puerta de entrada 
al conocimiento de sí mismo y de los otros, y que la cúpula 
puede ser una de las formas más completas y apasionada 
del diálogo interpersonal, algunos autores han mencionado 
la necesidad de desterrar todos los factores socioculturales 
que impiden una vida sexual sana; aunque existen otras 
manifestaciones de la vida sexual de la persona.

La sexualidad exitosa requiere de intimidad, salud, 
debe ser gozosa, feliz de interrelación real y no sólo coital, 
a diferencia de la animal. Es un recurso imaginativo, no 
sólo representativo, ocupa un lugar destacado, requiere 
motivaciones subjetivas, además en muchas ocasiones es 
un acto reflexivo y cognitivo. A diferencia también de 
cualquier otra especie el entorno social, cultural, histórico, 
el aspecto ético y religioso toma un lugar importante en 
las manifestaciones que pudieran presentarse.

La educación sexual comienza desde el nacimiento 
y se termina con la muerte, con todos los cambios que se 
presentan de acuerdo al crecimiento, desarrollo o vejez 
y en las modificaciones educativas, histórico-culturales y 
el entorno en el que vive el ser humano cada momento.

A pesar de todo lo que se aduce, la realidad es que el 
viejo se niega y se le niega la posibilidad de expresar con 
libertad su sexualidad, por la gran cantidad de falacias 
que existen acerca de la condición del anciano. Desde 
Pfeiffer en 1968 donde la idea generalizada era que la 
procreación era el único fin de la sexualidad y Felstein 
(citado por Lara de Santiago en 1982) señalaron cinco 
grandes ideas (falacias) que alimentaron la creencia de 
una vejez sin sexualidad:

1. La función sexual sólo sirve para la procreación.
2. La tensión sexual se manifiesta como respuesta a la 

atracción física.
3. La tensión sexual llega a su máximo en los jóvenes, de 

ahí disminuye hasta la edad madura y es casi inexis-
tente en los ancianos.

4. Se ama sólo cuando se es joven y las relaciones sexua-
les están en función del amor romántico.

5. El nivel óptimo de funcionamiento sexual, se alcanza 
en la juventud, en tanto que una incapacidad creciente 
es propia de la vejez.

A estas ideas se aumentan otras recopiladas por diferentes 
autores en encuestas realizadas a jóvenes estudiantes y que 
han hecho más difícil que las personas de edad avanzada 
hablen con libertad de su sexualidad, no son ciertas estas 
ideas, lo que subyace es el dominio de un modelo social 
de sexualidad e imagen basado en el joven, en la belleza 
corporal lo que favorece la idea general de coartar el dere-
cho de los ancianos a una vida activa y placentera abierta 
en el punto sexualidad.

- Los viejos no tienen capacidad fisiológica para la res-
puesta sexual.

- A los viejos no les interesa el sexo.
- Las desviaciones sexuales son más frecuentes en la 

vejez.
- Los viejos que se interesan en  el sexo son perversos.
- Es indecente y de mal gusto que los viejos manifiesten 

intereses sexuales.
- La actividad sexual es perjudicial para la salud de los 

viejos.

Es obvio que las creencias están basadas en la educación 
que se recibió a principios del siglo XX y que se observa 
en las personas nacidas en el primer tercio de ese siglo, 
donde prevalecía la idea puritana, no se comunicaba ni se 
hablaba de sexo, esto favorecía los conflictos personales al 
no poder buscar ayuda. Estos hechos son contradictorios 
en la historia donde se observa la liberación sexual de los 
jóvenes desde el decenio de 1970-79 y la represión de la 
expresión en los ancianos sobre todo en las instituciones 
creadas para su atención.

Se puede decir que la conducta que la sociedad toma 
en cuanto a la sexualidad de los ancianos se basa en mo-
delos de sexualidad en el joven y en el placer, donde se 
confunde la relación de pareja con sólo la actividad coital; 
la perspectiva que se ve en el cine, la televisión o se escucha 
en la radio se basa en jóvenes y pocas veces se expresan 
parejas mayores de edad, en la búsqueda del placer y la 
relación, incluso en las series más atrevidas. La sexualidad 
comprende otras actitudes, conductas y prácticas, por 
tanto hay considerar todos los aspectos cuando se hacen 
investigaciones al respecto del tema sexual.

El ser humano conforme avanza en edad ve disminui-
das algunas de sus potencialidades; sin embargo, se ven 
exageradas por la creencia existente tanto en hombres 
como mujeres de que estas disminuciones son un proce-
so natural. La impotencia sexual y la frigidez existentes 
muchas veces, pueden ser causa de no conocer ni querer 
entender las variantes naturales de este proceso fisiológico. 
En el anciano el descenso en la respuesta de erección unido 
a una fuerte ansiedad por miedo al fracaso, puede dar como 
resultado el abandono del deseo y la actividad sexual; en la 
mujer un coito con escasa lubricación que produzca dolor 
inicial, asimismo el miedo a la relación o el rechazo o la 
negación del deseo sexual. La posibilidad de desarrollar 
una vida sexual está relacionada con el concepto de salud 
física, mientras más enfermedades crónico-degenerativas 
existan, menos posibilidad de desarrollar una vida sexual 
plena y saludable, el autoinforme de salud está íntimamen-
te relacionado con la vida sexual de la persona.
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La cultura de inicio del siglo XXI está orientada hacia 
la juventud, el sexo se considera una prerrogativa de los 
jóvenes, algo que se pasa por alto en silencio en la persona 
madura y algo anormal en los ancianos.

El papel femenino o masculino de cada individuo 
permite un desarrollo, al tomar la función propia supone 
renunciar a ciertas necesidades de expresión, entre ellas la 
sexual, debido a que la sociedad le confiere la pasividad, el 
conformismo, la función de abuelo y ejemplo de castidad.

Tan es así y más aún en la mujer anciana que en caso 
de perder a su pareja, le es muy difícil y poco aceptado 
el volver a relacionarse, más aún si se trata de una nueva 
pareja menor en edad a ella; sin omitir mencionar que 
de acuerdo con su vivencia sexual anterior, la mujer con 
frecuencia rechaza la posibilidad de relacionarse en el 
terreno sexual, debido a reacciones sexuales desagradables 
anteriores, o poco satisfactorias y por desconocimiento de 
terapias de reemplazo hormonal. En el caso del hombre 
es más aceptado que encuentre una pareja, aunque sea 
más joven, en general se piensa que esto depende de la 
posibilidad económica del hombre anciano. La expresión 
viejo rabo verde se utiliza con cierta frecuencia y se debe 
a que el hombre sea o no sea capaz físicamente, busca una 
relación con parejas más jóvenes, sin importarle en muchas 
ocasiones el estado social de la mujer joven.

Los ancianos entran a la senectud con el miedo im-
puesto por la sociedad, ya que han perdido trabajo, salud 
y son devaluados por lo físico sin el enriquecimiento de 
su experiencia, sobre todo en el aspecto espiritual. En 
la sociedad rural aún es diferente, pero la migración de 
jóvenes en busca de oportunidades y su eventual retorno 
(cada día más lejano) cambia paulatinamente el valor de 
los años. Las sociedades capitalistas viven el cambio. El 
número de años hace hablar de personas adultas mayores 
sin importar sus deseos de vivir, sus energías o su capacidad 
intelectual, el anciano ve devaluado su ego, rechaza toda 
expresión sexual, le aterra la impotencia física o la frigidez, 
sin atender la otra faceta que puede proporcionar cariño, 
calor, bienestar y sobre todo autoestima.

La educación religiosa otorgada a los actuales ancianos 
contemplaba la relación sexual sólo con fines de procrea-
ción y no de placer, censuraba las expresiones sexuales en 
otros, como en la posmenopausia.

Los ancianos han perdido en muchos casos el amor 
romántico por ser centro del ridículo. Las caricias, besos, 
abrazos, así como el roce físico son reprimidos, mientras 
mayor es la persona, no por la necesidad, sino por el 
entorno y el qué dirán. La vejez y la vida madura no son 
impedimento de la expresión sexual.

Muchos ancianos son sexualmente activos, las mujeres 
tienen menos gusto por mantener un esposo y relaciones 
íntimas, los problemas físicos y psicológicos son un freno 
para ellas; sin embargo, los ancianos pocas veces comentan 
estos puntos con sus médicos; el pedir ayuda en aspectos 
sexuales significa mente abierta y disposición al cambio, 
lo que muchas veces no puede hacerse debido a proble-
mas múltiples, el más importante es la posibilidad de 
comunicación.

Después de haber analizado someramente el tema de 
sexualidad se puede concluir que ésta es plurivalente, es 

decir, puede estudiarse y entenderse desde muchos puntos 
de vista: biofísico, antropológico, sociológico, político-
económico, fisiológico y  teológico-religioso.

 EPIDEMIOLOGÍA

Uno de los últimos estudios publicados muestran que en 
EUA las mujeres desean menos relaciones o intimidar con 
hombres conforme aumenta la edad, al punto que sólo 
22% de los hombres y 4% de los ancianos que no tienen 
pareja formal refieren relaciones en el último año. En 
el estudio se encontraron con la dificultad para obtener 
respuestas adecuadas y de aquellos que sí respondieron 
entre 75 y 85 años de edad se encontró que 54% seguían 
siendo activos sexualmente con una frecuencia de dos a 
tres veces por mes y 23% tenían relaciones una vez a la 
semana, 18% contestaron que tenían sexo oral lo que se 
modificaba con la edad, ya que en los más ancianos el por-
centaje de sexo oral incrementaba hasta 31%. Uno de los 
puntos a señalar es que conforme avanza la edad entre los 
viejos se considera menos importante la relación marital, 
ya que en los mayores de 85 años, 41% no lo considera 
como algo importante o relevante en su vida.

En otros estudios previos las cifras son diferentes: 
cuando se toma la población masculina, el estudio com-
parativo entre el sexto decenio de la vida y una población 
de 85 a 94 años de edad muestra los siguientes datos 
(cuadro 7-1).

Algunos datos adicionales del estudio muestran: 5% 
de la población estudiada tiene más de dos relaciones por 
semana y sólo 12% tiene una relación por semana. El 69% 
informan masturbación como una manera de manifestar 
su sexualidad, de éstos 21% informaron masturbación 
cuando menos una vez por semana. El 73% de los que 
tienen sexo en cualquiera de sus manifestaciones, refieren 
sexo oral. Sin embargo sólo 25% está satisfecho con su 
frecuencia sexual.

Los datos anteriores demuestran que los hombres 
en general sin importar lo avanzado de la edad informan 
mantener una vida sexual relativamente activa, con de-
seos mayores y satisfacción durante los mismos. Llama la 
atención que se informa una gran cantidad de sexo oral 
entre los que guardan sus relaciones. El estudio no señala 
si la relación se lleva a cabo con mujeres de las mismas 

Cuadro 7–1. Frecuencia de relaciones sexuales. Estudio 
comparativo entre el sexto decenio de la vida 
y una población de 85 a 94 años de edad

55 a 59 años de edad 85 a 94 años de edad

3.1 eventos por mes 1.3 eventos por mes

54% desean tener más de dos 
relaciones por semana

20% desean tener más de dos rela-
ciones por semana

7.8 eventos por mes es el de-
seable

3.9 eventos por mes es el deseable
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94 Geriatría

edades o con mujeres jóvenes, en pareja estable o sólo en 
contacto ocasional.

Un estudio de Brecher en personas más jóvenes, pero 
ancianas de todas maneras, señala actividad sexual impor-
tante, el cuadro 7-2 demuestra lo anterior.

El cuadro anterior refiere que las mujeres que no 
tienen un matrimonio después de los 60 años de edad 
disminuyen de manera significativa sus acercamientos se-
xuales, hasta el punto de que sólo la mitad de la población 
estudiada mantiene relación después de los 70 años, es de 
esperarse que para las mujeres mayores de 80 años de edad 
sea mucho más difícil mantener una relación si no están 
casadas. Asimismo, los hombres a pesar de no estar casados 
mantienen sus relaciones en 75% de los casos, lo anterior se 
explica por la mayor presencia de la prostitución femenina. 
Cabe recordar que la población estudiada en los trabajos 
encontrados, se realizó a una población estadounidense 
determinada y esto hace que los datos no sean traspalados 
a México o a países latinoamericanos, donde la educación 
religiosa y las características de las diferentes generaciones 
estudiadas son por completo diferentes.

El estudio Mass Womens Health Study II maneja como 
datos que la disminución de actividad sexual es similar en 
hombres y mujeres, en los primeros debido a la disfunción 
eréctil (edad, alteraciones de la salud o utilización de 
fármacos) y en la mujer sobresale la ausencia de pareja 
funcional. Se sabe que el hombre requiere de un mayor 
tiempo de excitación y ésta debe ser genital, de lo contra-
rio la posibilidad de rigidez peneana es menor; asimismo 
hay una inestabilidad eyaculatoria y existe posibilidad de 
anorgasmia.

El tiempo promedio de un coito en ancianos es de 
10 a 16 min, el corazón llega a incrementar su frecuencia 
cardiaca entre 90 y 160 latidos por min, la frecuencia 
respiratoria va de 14 a 60 por min, existe un costo oxígeno 
equivalente a subir dos pisos de escaleras o caminar tres a 
cuatro km/h (Cruz AJ y Merre J).

El Health Professionals Follow up Study donde se anali-
zaron 31 742 hombres de 53 a 90 años de edad demostró 
una mayor prevalencia de disfunción eréctil, misma que 
se interpretó como debida a la presencia de hipertensión 
arterial, diabetes mellitus y enfermedades vasculares 
cerebrales; el consumo de más de dos copas de alcohol 
al día, ver más de ocho horas de televisión a diario o no 

realizar ejercicio con frecuencia reduce la capacidad del 
hombre en su erección.

En México se han empezado a realizar estudios sobre 
la sexualidad en las personas adultas mayores, uno de éstos 
fue (Fuentes Salvador) efectuado en pacientes hospitali-
zados mediante encuesta, demuestra (85 pacientes, 44 
mujeres con edad promedio de 66 años y 41 hombres de 
68 años; 65% casadas, 15% viudas, 12.5% solteras y 7.5% 
divorciadas, asimismo en los hombres 59.1% casados, 
22.7% viudos, 9.1% unión libre, 6.8% divorciados y 2.3% 
solteros) que el 56% de mujeres no desean relaciones 
sexuales contra 11.3% de los hombres; 43.5% de las mu-
jeres rechazan las relaciones y 60% no tienen relaciones; 
comparado con 13.6% de los hombres que las rechaza. 
En este estudio los pacientes eran enfermos y las dos 
principales causas de no tener relaciones eran médicas: 
diabetes y depresión. Datos a mencionar son la satisfacción 
sexual entre los que mantenían su relación coital, donde 
sólo 27.7% de las mujeres la consideraban satisfactoria, 
llegaban al orgasmo 29%; y 65.7% de los hombres estaban 
satisfechos, así como 88.3% tenían eyaculación con orgas-
mo. Es de resaltar la cantidad de personas que tenían una 
relación extramarital (7.5% de las mujeres y 60.4% los 
hombres), esto confirma que los varones son propensos a 
buscar soluciones a su sexualidad fuera del matrimonio al 
ser rechazados por su pareja por cualquiera de los motivos 
que pudieran existir, que al relacionarse con los problemas 
físicos (de lubricación 64.7%, dolor 29.4%) que refieren 
las mujeres que mantenían sus relaciones por cuestiones 
morales y sociales vuelve entendible el rechazo parcial 
que se origina. Se mostró que el desconocimiento de la 
existencia de soluciones como medicamentos hormonales 
y lubricantes por parte de las mujeres (superior a 90%) 
requiere de atención en educación en forma importante; 
sin embargo, en el hombre a pesar de expresar en 63.63% 
problemas de erección, hay 77.27% de éstos que utilizan 
fármacos (cerca de 40% del total de la muestra). Como 
corolario del estudio se demuestra el deseo de mejorar, 
ya que 74.6% de las mujeres y hombres entrevistados 
desean mejorar su vida sexual, esto hace referencia a la 
importancia que tienen los médicos y personal de salud 
para que se entrenen en aspectos sexuales y a su vez pue-
dan orientar de forma adecuada a la población ávida de 
información y educación.

Por otro lado, en el estudio realizado por Pacheco y 
Ocampo a personal de los hospitales, donde se atiende a 
personas adultas mayores sobre sexualidad, se muestra 
un desconocimiento del tema, ya que las caricias, besos, 
abrazos, sentimientos y pláticas de tipo sexual no son 
consideradas en promedio como manifestaciones sexua-
les por 24% de las personas encuestadas, considerando al 
coito como la expresión máxima de la sexualidad; 14 de 
los 101 encuestados considera que no hay sexualidad a 
los 70 años; 68 piensan que sí existen relaciones sexuales 
a los 70 años y 49 opinan que nunca se termina la sexua-
lidad, en contraparte hay opiniones de que la sexualidad 
termina a los 50 años de edad. Existe el pensamiento que 
una relación por mes es suficiente en la mayoría de los 
encuestados con variaciones de una vez al año, hasta otros 
que consideran que deberían existir relaciones diariamente 

Cuadro 7–2. Personas mayores que mantienen relaciones

Porcentaje de personas que mantienen relación

50 a 59 años 
de edad

60 a 69 años 
de edad

70 a 79 años de 
edad

Mujeres (1 844)
Casadas (1 245)
No casadas (512)

93
95
98

87
89
63

65
81
50

Hombres (2 412)
Casados (1 895)
No casados (414)

98
98
95

91
93
85

79
81
75

Consideran adecuada su relación

Mujeres
Hombres

71
90

65
86

61
78
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para conservarse sanos. Las razones expresadas para la 
falta de sexualidad fueron: problemas de salud (18%), 
disfunción eréctil (16%), falta de deseo y de pareja (13% 
cada una) envejecimiento (11%), pena (4%), problemas 
psicológicos, sociales, creencias religiosas (3% cada una), 
dolor y ansiedad (2% cada una). El 32% de los encuestados 
piensa que se deben buscar soluciones fuera de la pareja, 
principalmente los hombres (67 hombres contra 9 de las 
mujeres). Punto relevante es el conocimiento de soluciones 
para problemas sexuales donde sólo 12 hombres y tres 
mujeres refieren que no existen soluciones, por lo que 
más de 85% de los encuestados saben de la existencia de 
diversas alternativas y consideran que el geriatra, seguido 
del ginecólogo son las personas que deben proporcionar 
orientación.

Estos dos estudios mexicanos se suman a otro con 
características de actividad sexual y su relación con la 
calidad de vida (Guadarrama), donde 73% refirieron 
tener relaciones sexuales con coito, sólo 40% de éstas 
eran satisfactoria, relacionándose el género y el nivel de 
escolaridad con la actividad sexual. Se determinó que todas 
las dimensiones estudiadas referentes a la calidad de vida 
sí se asociaron con la frecuencia, calidad e importancia de 
mantener la actividad sexual.

Cada día existe más evidencia que el estudio, com-
prensión y capacidad de educación sobre sexualidad en 
el anciano es muy importante, la sexualidad es una parte 
de todo ser vivo.

 CAMBIOS FISIOLÓGICOS

En el aspecto biofísico la función sexual normal requiere 
integridad de los sistemas neural, vascular y muscular; 
interacción adecuada entre los múltiples neurotransmiso-
res y las influencias moduladoras del sistema endocrino, 
por lo tanto la afectación de sustancias bioactivas como 
dopamina, norepinefrina, serotonina, acetilcolina, óxido 
nítrico, péptido intestinal vasoactivo, prostaglandina E, 
estrógenos, testosterona, progesterona, oxitocina, prolac-
tina y hormona estimuladora de melanocortina pueden 
relacionarse con el desarrollo de la actividad sexual.

No hay impedimento físico para que tanto hombres 
como mujeres tengan sus relaciones de manera adecuada, 
si éstos son sanos. Hay hombres que mantienen sus activi-
dades sexuales hasta muy avanzadas edades (más de 100 
años de edad) y con actitudes positivas. Más aún pueden 
llegar a embarazar a una mujer joven, debido a que si bien 
hay una menor cantidad de semen y los espermatozoides 
tendrán una buena cantidad de anomalías, persisten unos 
cuantos millones de espermatozoides en buenas condicio-
nes por mililitro de semen.

Dentro del aspecto físico y biológico se entiende y 
conocen los cambios que se producen durante el enveje-
cimiento, tanto en el hombre como en la mujer; en general 
la función sexual está representada por una respuesta 
lenta y una resolución rápida. El cuadro 7-3 muestra los 
cambios bien conocidos.

Cuadro 7–3. Cambios fisiológicos de la respuesta sexual en 
ancianos

Hombres Mujeres

Cambios fisiológicos básicos

� Niveles de testosterona � Niveles de estrógenos y proges-
terona

� Espermatogénesis � Hormona luteinizante

� Tamaño de los testículos � Hormona foliculoestimulante

� Tamaño de la próstata � Tamaño de cuello uterino, útero 
y ovarios

� Fuerza de contracciones prostáti-
cas

� Elasticidad vaginal

� Viscosidad y volumen de líquido 
seminal

� Lubricación

Impacto en la respuesta sexual

Excitación

Respuesta lenta Respuesta lenta

Mayor y directa estimulación para 
lograr la erección

Vasocongestión genital

Erección menos fuerte Lubricación reducida; puede pro-
ducir dolor en la relación

Meseta

Alargada Reducción en la elevación uterina

Ausencia de emisión de fluidos 
preeyaculatorios

No hay elevación de labios ma-
yores

Respuesta del clítoris normal

Orgasmo

Menor duración Menor duración

Cortas y pocas contracciones Cortas y pocas contracciones

Disminución en el total del semen

Resolución

Mayor velocidad en el retorno al 
estado preexcitatorio

Mayor velocidad en el retorno al 
estado preexcitatorio

Mayor periodo resistente Se mantiene la capacidad mul-
tiorgásmica

En el varón anciano la fase de excitación necesita más 
tiempo que el joven para lograr la erección, siendo ésta 
menos firme, se reduce la respuesta visual y táctil. En la 
fase de meseta se observa un alargamiento en tiempo con 
disminución de la fuerza en el músculo del cremáster y 
reducción de la elevación testicular; la fase de orgasmo es 
más corta y con un volumen menor de líquido seminal; 
la fase de resolución se caracteriza por una pérdida del 
volumen peneano rápida y con un periodo resistente largo.

En la mujer durante la fase de excitación, se encuentra 
lentitud en la expansión y lubricación vaginal, en la de 
meseta la elevación del útero disminuye, la duración y la 
intensidad de la estimulación sexual aumenta; en el orgas-
mo las contracciones musculares se reducen en número e 
intensidad, con contracciones dolorosas; en la resolución 
se alarga de manera comparativa con los jóvenes y hay 
menos capacidad multiorgásmica.
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96 Geriatría

DISFUNCIONES SEXUALES EN LA MUJER

La posibilidad de mantener relaciones persiste hasta muy 
avanzada edad, sin la posibilidad de engendrar después de 
la menopausia. Para poder disfrutar de las relaciones es 
necesario que se presenten con regularidad y en frecuencia 
suficiente, de tal forma que la elasticidad vaginal perdure 
y se mantenga por mayor tiempo, así como la lubricación 
vaginal. De lo contrario requerirá de un tratamiento hor-
monal o de la utilización de cremas lubricantes. Existen 
alteraciones físicas que podrían dificultar la relación, enfer-
medades como las cardiacas y las pulmonares que infieren 
una dificultad en la expresión física, más esto no impide 
otro tipo de relación. Asimismo, la incontinencia urinaria 
sea total o de esfuerzo limita por temor la relación coital, 
un tratamiento adecuado, así como el vaciar en forma 
previa la vejiga pueden ayudar mucho. Es de esperarse 
que ante la presencia de varios factores físicos, la mujer 
rechace de manera consciente la relación. Son frecuentes 
desde la juventud los pretextos para evitar el coito, entre 
los hombres se escuchan los “pretextos” válidos o no de las 
esposas (me duele la cabeza, estoy cansada, tengo sueño, 
me molesta el estómago, tengo cólico, me bajo la regla, 
entre otros), se sabe muy bien que la mujer dice cuándo y 
cómo porque de lo contrario es obligada y se podría con-
siderar una violación con repercusiones legales. La mujer 
tiene una fisiología diferente a la del hombre en su nivel 
hormonal, en la mujer éste es cíclico y con variantes de 
una mujer a otra, los picos hormonales de estrógenos, an-
drógenos y el inicio de la secreción de progesterona hacen 
que nazca el deseo, en cuanto existe un desequilibrio de 
las mismas, el deseo fisiológico se termina, entonces queda 
un deseo mental o la negación del mismo. Los problemas 
que a través de la vida se presentan en las relaciones no 
satisfactorias, traumáticas o por el contrario las relaciones 
totales por el momento apasionadas, con satisfacción to-
tal rodeadas de un ambiente de cariño, comprensión son 
importantes para que nazca el deseo.

El tratamiento de la depresión relacionada con múl-
tiples factores físicos y sociales contribuye a la disfunción 
sexual, los antidepresivos del tipo de inhibidores selectivos 
de la recaptura de serotonina, favorecen el incremento de 
la prolactina y ésta tiene efecto negativo sobre el deseo 
sexual, existen muchos factores que se ven involucrados. 
Asimismo, en el hombre, el arquetipo mental de la pareja 
es importante. El manejo del entorno, de los tiempos, el 
galanteo, las caricias, la preparación en general, tienen un 
peso muy importante en la forma que una mujer mantiene 
el deseo de la relación. En las personas de edad avanzada 
es igual: se requiere de un marco adecuado para que se 
continué la relación, de lo contrario la suma de factores 
hace que la persona se retire de manera consciente e 
inconsciente de la relación sexual. Toma otro papel en su 
vida, en ese sentido, la protección, el cuidado y el cariño 
hacia los hijos o terceras generaciones reemplazan al 
contacto físico del esposo existente o de la pareja perdida.

Es importante considerar no sólo la existencia de la 
pareja, sino del ambiente en que se vive, la condición física 
en la que se encuentra, la salud psicológica que se guarda, 
cultura, educación, experiencias del pasado y satisfacción 

de vida de la persona. Para algunos la existencia de la 
relación sexual forma parte indispensable de lo que se 
considera calidad de vida; sin embargo, para otros es sólo 
un aspecto que no recobra importancia en su vida, menos 
aun cuando se llega a edades avanzadas.

Es importante reiterar que no sólo hay disfunciones 
físicas; desde el punto de vista social, en la mujer existe 
un gran problema en el acceso a una pareja. Un porcentaje 
importante de ellas pierde a su pareja factor determinante 
de peso mayor del cese de actividad sexual. A esto se suma 
que, la interrupción prolongada (más de seis meses) de la 
vida sexual dificulta la recuperación de la misma después. 
Debido a la mayor longevidad de la población cada vez es 
más probable que las mujeres se casen con parejas sexual-
mente incapaces, al casarse con hombres de mayor edad, 
transformándose en esposas acompañantes o cuidadoras.

Los cambios sociales hacen que las parejas, o las an-
cianas sobre todo al quedar viudas acudan a vivir al domi-
cilio de alguno de los hijos, dificultando así la posibilidad 
de volver a tener pareja, lo que produce una pérdida de 
privacidad e intimidad.

EN EL HOMBRE

El síndrome de disfunción eréctil y disminución en la ca-
pacidad de erección es frecuente; existen un gran número 
de circunstancias que pueden producirlo, ya sea de origen 
anatómico, fisiológico o psicológico. Hay factores como 
el tabaquismo, alcoholismo, cansancio físico, hipertensión 
arterial, diabetes o fármacos que pueden favorecer la in-
suficiencia en la erección.

El hombre cuenta con una gran variedad de métodos 
físicos (mecánicos) como farmacológicos para tratar sus 
problemas. Los métodos farmacológicos como el sildena-
fil, vardenafil o tadalafil, son muy conocidos; su utilidad 
es grande y sus riesgos pequeños, sabiéndolos utilizar y 
absteniéndose en las personas que reciben fármacos de 
tipo nitratos (isosorbide, parches de nitroglicerina, entre 
otros), con frecuencia utilizados en problemas coronarios. 
La apomorfina es un estimulante de origen central para 
los hombres con este problema. Asimismo, el hombre 
cuenta con cremas e inyecciones locales que facilitan la 
erección, por efecto sobre prostaglandinas, encargadas de 
las reacciones vasculares en muchas partes del cuerpo, el 
pene no es la excepción.

El hombre tiene una ventaja sobre la mujer: los cam-
bios hormonales son muy lentos y no existe una variación 
cíclica tan marcada, razón por la cual es capaz de tener 
deseo fisiológico ante el estímulo adecuado: verbal, visual, 
táctil o puramente psicológico. Si el estímulo es lo bastante 
poderoso, la erección aparece y el hombre sin importar la 
edad está listo para la relación coital. Como ya se nombró, 
existen una serie de factores físicos, como enfermedades 
cardiovasculares que dificultan la erección; sin embargo, 
también hay que considerar una serie de enfermedades 
que limitan a la persona, la enfermedad pulmonar entre 
otras. Asimismo, tanto en la mujer como el hombre la exis-
tencia de “artritis” (osteoartropatía degenerativa) limita, 
por el dolor, arcos de movimiento e impide o restringe la 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

97Implicaciones para la salud del. . .Capítulo 7

actividad sexual física de la persona por desconocimiento 
sobre posturas o tipo de relación.

La educación sexual se da en la actualidad en la 
televisión, se recomienda acudir al médico para obtener 
información. Lo lamentable es la edad aparente de los 
actores que realizan las escenas dando a entender que es 
un problema de la mediana edad.

FACTORES PSICOSOCIALES EN LA MUJER

El aspecto psicoantropológico distingue la sexualidad de 
la acción reproductiva, ya que se excluiría a los niños, 
viejos e infecundos, siendo que éstos también cuentan 
con la capacidad afectiva y de interrelación que engloba 
la sexualidad, además involucra los estados de la mente 
del individuo y sus acciones, distinguiendo lo instintivo 
del sexo de la responsabilidad en el rubro de la moral. 
La sexualidad es en esencia humana, supera los instintos, 
estimula y controla los deseos, asumen los elementos 
culturales y le da significado e intencionalidad.

A pesar de los cambios observados en las mujeres a 
partir de la menopausia y en el hombre a edad variable, 
pero en forma paulatina, no son relevantes a edades muy 
avanzadas. En la disminución de la actividad sexual se 
entremezclan factores impuestos por el entorno social y 
los propios factores psicológicos del anciano.

Debido a que en la sociedad actual la actividad se-
xual se mide según el coito, como la frecuencia de éste es 
menor, muchas parejas optan en forma progresiva por la 
abstinencia. Por lo general hay una negación a cambiar las 
costumbres y no se acepta con facilidad variar la actividad 
sexual. Las mujeres han recibido una educación en la se 
rechazaba la necesidad de salud sexual femenina. También, 
al imperar un arquetipo de belleza distinto del que pueden 
alcanzar, se sienten menos atractivas y más inhibidas con 
respecto a las relaciones sexuales.

Una limitante importante de la sexualidad es la 
disponibilidad de una pareja, la capacidad de la pareja 
de mantener relaciones sexuales. Conforme avanza más 
en edad hay una mayor desproporción entre sexos con 
predominio en las mujeres, 2 a 1 y después de los 80 años 
hasta 3 a 1, por tanto, la no existencia de relaciones se 
debe a la ausencia de pareja en la mayoría de las mujeres.

La sociedad, por otra parte, no favorece que las mu-
jeres puedan vivir y manifestar en forma libre su sexua-
lidad. La negativa cultural y los antecedentes religiosos 
son reflejo de la actitud de rechazo, no sólo por el sexo, 
sino por la edad misma. En el anciano, la sexualidad no 
debe relacionarse con la procreación, razón por la cual se 
niega su existencia.

La prevalencia de trastornos psicopatológicos en los 
ancianos, como son la depresión, trastornos de ansiedad 
o deterioro intelectual, así como la existencia de eventos 
angustiantes (pérdida de pareja, deterioro de la red so-
cial, pérdida del nivel económico, entre otros), también 
contribuyen a la aparición de dificultades en la actividad 
e interés sexual.

Por otro lado es necesario dividir en generaciones a 
los grupos de edad, sobre todo a las edades avanzadas, de-

bido a que las diferencias educativas, culturales y sociales 
varían mucho de una a otra: las personas nacidas antes o 
durante la Revolución Mexicana son diferentes a las que 
nacieron después; los niveles educativos varían y se hacen 
cada vez más obligatorios, por tanto la información que 
reciben les da una mayor capacidad de pensar y decidir, 
cambio que comenzó a gestarse con la generación de la 
posguerra mundial, en donde las mujeres ingresaron a la 
fuerza laboral y tuvieron un mayor contacto no sólo de 
personas de género y educación diferente, sino de pensa-
miento y acción.

Las generaciones jóvenes están por provocar cambios 
importantes, porque no sólo están a la par que los hom-
bres, en ocasiones llegan a realizar varias funciones, son 
más independientes y deciden sobre su comportamiento, 
abriéndose a sus deseos sin importar en ciertas circuns-
tancias la educación recibida en el seno familiar o los 
principios morales religiosos que fueron impuestos en 
el momento de su desarrollo; fijan nuevas expectativas 
personales donde, la sexualidad en ocasiones es un camino 
y no una meta de amor; el coito puede ser la llave para 
conseguir felicidad, compañía, dinero o muchas otras cosas; 
pensamientos que generaciones previas no dudarían en 
catalogarlas de manera diferente y utilizar otras palabras 
para calificarlas. El pensamiento de que una pareja debe 
ser esposa, amiga y amante prevalece en la sociedad actual; 
al disminuir cualquiera de las tres partes las generaciones 
recientes prefieren cambiar de pareja, de aquí un alto 
índice de divorcios o separaciones conyugales. La mujer 
retoma poco a poco un papel predominante, donde fija 
posturas, conductas y maneja la responsabilidad, la falta 
de educación y el cambio cultural produjeron una serie 
de generaciones con actitudes disímbolas, donde se ob-
serva desde una apertura total, hasta en el otro lado, una 
cerrazón completa a tratar el tema.

El ámbito social, cultural y político se encuentra estre-
chamente relacionado a las normas que rigen cada región 
y tiempo en que se desarrolle, sin negar la base llamada 
naturaleza. La sexualidad estará regulada por las nece-
sidades sociales de los individuos, así como los procesos 
afectivos de éstos sin involucro necesario de la procreación, 
sino de la complementación de pareja. Sociedades liberales 
tendrán un comportamiento diferente a las dictatoriales, 
a las democráticas o ambas. Otros aspectos importantes 
de consideración son los relacionados a la raza, color de 
piel, religión y preferencia sexual de los individuos, ya que 
cada uno de estos grupos se encuentran regidos por las 
mismas reglas de la sociedad en general; sin embargo, para 
el desarrollo de su sexualidad pueden existir limitantes 
impuestas por la sociedad misma o grupo de personas 
donde normalmente se desarrolla.

Se puede nombrar a grosso modo una serie de factores 
que intervienen en la permanencia de la relación sexual 
en la vejez:

La historia de la vida sexual del individuo y de la 
pareja: la posibilidad de continuar la relación depende 
de cómo se ha vivido, una identidad positiva y junto con 
encuentros sexuales valorados y disfrutados, son aspectos 
que abren la puerta a una extensa e intensa vida sexual en 
la época de adultos y será la mejor garantía de manteni-
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miento, y satisfacción de la actividad sexual hasta edades 
muy avanzadas.

Las personas que sufren demencia (cuadro clínico 
con pérdida de la memoria) pueden tener periodos, en 
diferentes partes de la evolución de la enfermedad donde 
aparece un deseo sexual exagerado, buscan a su pareja 
en cualquier momento, pueden tener comportamiento 
obsceno que nunca antes habían presentado, (lo cual se 
vuelve perturbador para su pareja), en ocasiones no sólo 
es con la pareja de muchos años, el cuidador primario 
puede ser diferente de su cónyuge y ser buscado como 
pareja sexual, este comportamiento pone en predicamento 
tanto a la familia como al cuidador. Muchas veces lo único 
que se requiere es un abrazo y dar cariño de acercamiento 
corporal; sin embargo, es difícil de comprender y aprender 
el comportamiento de cada enfermo.

Sin embargo, es necesario tener en mente la necesidad 
de otorgar tratamientos farmacológicos en algunos casos, 
los tratamientos a base de hormonas, que bloquean el 
efecto hormonal de la testosterona común tratados para 
el cáncer de próstata son una de las primeras a seleccionar, 
por otro lado la utilidad del efecto secundario de los inhi-
bidores selectivos de la recaptura de serotonina, también 
son de utilidad en el tratamiento de la disfunción sexual 
en el anciano con demencia.

Por mencionar algunas restricciones para las relacio-
nes, se presentan enfermedades como aterosclerosis, donde 
la dificultad de erección se da por problemas vasculares, 
de igual manera que en caso de ser cerebral, el compor-
tamiento se ve alterado en conjunto con la memoria. La 
hipertensión arterial se menciona por algunos autores en 
relación con el miedo de un cuadro hipertensivo durante 
el acto sexual.

Asimismo la diabetes mellitus tipo 2 ha demostrado 
una relación con la disminución en el deseo sexual, en 
la excitación y lo satisfactoria de las relaciones sexuales, 
igualmente sin otra evidencia de factores de riesgo para 
enfermedad coronaria, la presencia de disfunción eréctil y 
diabetes sugiere la presencia de isquemia cardiaca silente. 
Las complicaciones tardías de diabetes pueden llevar a 
neuropatía y alteraciones en la sensibilidad y en la inerva-
ción de la musculatura pélvica, también se relaciona con 
la presencia de dispareunia.

Los fármacos entre los que se encuentran todos aque-
llos que tienen efecto cardiovascular; los medicamentos 
que afectan el funcionamiento cerebral por ser antidepre-
sivos, tranquilizantes o sedantes.

Insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, de-
bido a que dificulta no sólo la relación, sino la vida y la 
autonomía de la persona.

También osteoartropatía degenerativa, por el dolor 
y movimiento limitado de las articulaciones afectadas, 
puede comprometer la facilidad de realizar o no posturas 
adecuadas o gratificantes. La fatiga en general. Los cuadros 
de ansiedad, depresión, así como los que comprometen la 
estabilidad emocional de la pareja.

En el varón, los problemas prostáticos interfieren con 
la posibilidad psicológica más que la física o simplemente 
la existencia de eyaculación retrógrada puede provocar 
ansiedad y disminución de la libido.

A nivel psicológico, la alteración en la autoestima, 
autoimagen funciones sociales impuestas, restricciones 
religiosas, educación y cultura afectan las posibilidades 
de tener una relación adecuada.

La filosofía sabe que la sexualidad humana tiene una 
base biológica, pero además descubre en ella un principio 
de construcción y unificación de identidad en el ser huma-
no que hace percibir, sentir, pensar y querer a las personas 
como varón o mujer. Esta ciencia la observa como capaci-
dad humana para amar, abre puertas de la comunicación, 
a la comunión de existencias, a la interpersonalidad. Por 
sexualidad el hombre es y se realiza en la realización con 
el otro, con los otros y en definitiva en su relación con el 
gran otro: Dios.

FÁRMACOS QUE ALTERAN  
EL FUNCIONAMIENTO SEXUAL

Tanto en el hombre como en la mujer ancianos se observa 
que el consumo de fármacos para las diferentes patologías 
que se presentan se incrementa, debido a que se conoce 
que los medicamentos interfieren de una manera u otra 
en el funcionamiento sexual, existen diferencias pequeñas 
de algunas sustancias en sus efectos secundarios entre 
hombres y mujeres; a continuación algunos fármacos que 
modifican el comportamiento sexual.

Los andrógenos incrementan la libido en uno y otro 
sexo.

El descenso de la libido se observa con los antihista-
mínicos, barbitúricos, cimetidina, diazepam, propranolol, 
prazocina, reserpina, espironolactona, antidepresivos tricí-
clicos y muy especial interés en nombrar a los antidepre-
sivos, inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 
(los más usados en la actualidad), ya que no sólo producen 
disminución de la libido, sino disfunción completa del ciclo 
sexual con disfunción eréctil y anorgasmia.

En el hombre la impotencia se puede observar con 
calcioantagonistas, vasodilatadores, diuréticos, ansiolíticos 
e hipnóticos, litio, analgésicos narcóticos, anticolinérginos, 
antiespasmódicos, antipsicóticos, metoclopramida, entre 
otros.

Sólo hay que recordar que en los ancianos 25% de los 
casos de disfunción eréctil se debe al uso de medicamentos.

DISFUNCIÓN SEXUAL

La gran mayoría de los autores menciona que la dismi-
nución en la actividad sexual en la vejez va de la mano 
con los cambios físicos, la disponibilidad de pareja y la 
capacidad mental de ésta para mantener sus relaciones. La 
influencia de actitudes y expectativas que impone el medio 
social donde viven coloca un peso más en la balanza de la 
interrupción de actividades sexuales en la vejez.

Existen numerosos problemas en uno y otro sexo, 
recapitulando al respecto la propia actitud del anciano, 
ante lo que son los cambios físicos normales del enveje-
cimiento. El alargamiento progresivo del periodo entre 
erecciones, y la mayor dificultad para conseguirlas puede 
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producir ansiedad en el hombre, lo cual interfiere con su 
capacidad de respuesta. Lo mismo sucede en la mujer con 
la aparición de dispareunia secundaria a la disminución de 
estrógenos desde la menopausia. Las molestias que pueda 
sentir provocan ansiedad anticipada con el consecuente 
riesgo de aumento de dolor, creándose un círculo vicioso 
difícil de romper.

El incremento de los trastornos psicopatológicos como 
la depresión o los trastornos de ansiedad y la existencia 
de estresores que son frecuentes en la tercera edad, como 
pueden ser la pérdida de la pareja, el deterioro de la red 
social y del nivel socioeconómico o la presencia de proble-
mas de salud en la familia, contribuyen a que la actividad 
y el interés sexual en el anciano disminuyan.

También influyen como ya se mencionó las adiccio-
nes (tabaquismo, alcoholismo), trastornos metabólicos y 
endócrinos (diabetes mellitus), trastornos neurológicos, 
enfermedades sistémicas (EPOC, insuficiencia cardiaca, 
cirrosis, cáncer, entre otros), las artrosis o artritis reuma-
toide por la dificultad en posturas o movimientos. La 
presencia de incontinencia urinaria en la mujer, frecuente 
en las multíparas, la histerectomía que es vivida como una 
pérdida de la femineidad; la pérdida de niveles estrogéni-
cos secundarios a la menopausia (cuadro 7-4).

Existen tratamientos para el hombre como los que se 
inyectan directo en el pene como papaverina, fentolamina 
y prostaglandina E que pueden ser eficaces hasta en 80% 
de los casos; su dificultad y dolor a la aplicación, hacen que 
su uso sea poco admitido entre los usuarios, prefieren los 
medicamentos vía oral. Los dispositivos de tumescencia 
por vacío, que actúan por presión negativa mediante una 
bomba unida a un tubo plástico que se coloca en la base 
del pene, y que al retirarlos queda una liga que impide 
el vaciamiento de los senos cavernosos. Otro tratamiento 
es la cirugía con la implantación de varillas que pueden 
doblarse o inflarse.

Para la mujer la utilización de estrógenos naturales 
conjugados o sintéticos locales ayuda a la libido y los 
lubricantes vaginales a la dispareunia.

EN EL VARÓN
Es conocido el hecho de que al hombre le gusta fanfarro-
near, así como de hablar de sus logros y sus proezas (sobre 
todo sexuales), lo que ha facilitado hacer estudios en la 
población masculina sobre el comportamiento sexual. En 
la mujer es muy difícil obtener datos, porque su educación, 
pudor y compromiso moral le impiden hablar, se callan o 
mienten, por tanto, no se pueden obtener datos estadísticos 
de comportamiento sexual, casi todos los estudios manejan 
la posibilidad hormonal (disminución), como responsable 
del deterioro en el comportamiento sexual.

Son de llamar la atención símbolos que se observan 
y no se comprenden, o simplemente pasan inadvertidos, 
pero que al analizar los hechos saltan a la vista como una 
manera de llamar la atención, los cuales se espera sirvan de 
base a muchos para poder abrir el tema con sus pacientes 
y dar pie a una terapia de ser necesario. Es el caso de las 
mujeres que compran vestidos escotados y al utilizarlo 
de diario colocan un seguro (imperdible) para cerrar el 
escote al salir a la calle, o estar con otras personas. Cuando 
se probaron el vestido les gustó verse y lucirse, con afán 
de ser contempladas por alguien o por ellas mismas, pero 
su educación social y la cultura que las rodea les impide 
utilizarlos como son. Sus restricciones llegan al punto de 
negarse hasta en un detalle como éste. Afirmación y sen-
timiento de no culpabilidad serían la base para permitirle 
vivir mejor.

Asimismo, está la mujer que usa o no medias en su 
vida diaria, se refiere como una mujer dominante, sin in-
hibiciones, libre de pensamiento en sus relaciones la que 
no las usa (debe tenerse en cuenta el nivel social para que 

Cuadro 7-4. Factores relacionados  al deseo sexual

Factores médicos resultantes  

de enfermedad o su tratamiento

Respuesta psicológica  

a la enfermedad  

o a la disfunción sexual

Aspectos personales
Factores sociales  

y de interrelación

Fatiga, dolor, incontinencia o cam-
bios en la anatomía de órganos 
sexuales

Miedo a que el sexo sea peligroso, 
provoque enfermedad cardiaca o 
cerebral

Actitud negativa Pérdida e intimidad, confianza o 
libertad

Reducción en la movilidad limita 
habilidad de cuidar a la pareja

Miedo a infecciones Historia de experiencias sexuales 
limitadas o no placenteras

Dificultad de comunicación, poder 
o cambio de roles

Cambios físicos en las sensaciones 
tales como irritación, comezón, 
insensibilidad o hipersensibilidad

Miedo a la enfermedad o pérdida de 
la independencia

Abuso sexual pasado Disfunción sexual Incapacidad para 
conocer pareja

Interrupción en la respuesta sexual, 
infertilidad, dispareunia o eyacula-
ción u orgasmo doloroso

Imagen sexual alterada o sentimien-
to de falla como pareja

Falta de información acerca de 
rehabilitación sexual

Angina o disnea por estimulación 
sexual

Ansiedad o depresión, ira, pena, 
culpa, estrés o labilidad emocional

Obstrucción sexual (hospitales, 
asilos)

Rechazo por miedo, dolor o alte-
ración física  Recuerdo repetitivo 
traumático

No aceptación cultural de la se-
xualidad
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sea válido el pensamiento), guardan su comportamiento 
social y moral, contrario a las mujeres que usan medias, 
calcetas de manera permanente a las que les gusta ser 
dominadas y llevadas de la mano, con dificultad toman la 
iniciativa en su relación, son más pasivas.

Hablar del sexo es difícil para las personas de edad 
avanzada, sobre todo las de gran edad, como es a las que 
se hace referencia en el texto; las generaciones más jóvenes 
tienen pensamientos diferentes, es más fácil hablar del 
tema y los comentarios fluyen ante la puerta abierta. La 
información y educación disponible han cambiado mucho. 
La divulgación de métodos anticonceptivos o el manejo 
abierto del condón han facilitado a la población no sólo 
la comunicación del tema, sino abrir la mente y poner en 
la balanza los riesgos de una relación que antes se callaba, 
pero que existía. Los decenios de 1980-89 y 1990-99 han 
sido marcados por el SIDA, enfermedad de transmisión 
sexual de preferencia, el miedo a contraerlo y caer en el 
estigma que la sociedad les ha impuesto a los enfermos 
de esta enfermedad, también ha contribuido a que no se 
busquen relaciones sexuales extramaritales; la presencia 
de una pandemia mundial se ha convertido en un nuevo 
freno a la expresión sexual.

Los hombres disminuyeron por un tiempo sus re-
laciones extramaritales con cualquiera, donde tuvieran 
oportunidad, para volverse a concentrar en una sola pareja 
fuera del matrimonio, la costumbre del amante a la que se 
mantenía (la casa chica) renace, sólo que en esta ocasión 
las relaciones guardan otro costo social.

RESUMEN

El comportamiento sexual perdura toda la vida. El deseo 
sexual existe, pero es controlado por circunstancias físi-
cas, psicológicas, sociales y religiosas, que incluyen estado 
marital, volver a contraer nupcias al quedar viudos y el 
mayor número de muertes entre los hombres comparados 
con las mujeres (esperanza de vida menor a cinco años 
entre los dos sexos).

Las reacciones sexuales son más lentas, pero se pre-
sentan de igual forma que en el joven, y también son 
satisfactorias. Tanto hombre como mujer pueden tener 
relaciones sexuales hasta muy entrados en años, siempre 
y cuando tengan pareja y hayan tenido relaciones con 
cierta frecuencia a través del tiempo. Cualquier persona 
puede retomar sus relaciones a cualquier edad, existen 
tratamientos de apoyo en cualquier condición.

La sexualidad es mucho más que el coito: es cariño, 
comprensión, caricias, roces, gestos y pensamientos que se 
dan entre una pareja con la finalidad de compartir amor. 
La causa más frecuente de pérdida de sexualidad en el 
anciano es la falta de pareja para desarrollar esa relación.

Los datos estadísticos no son confiables en todos los 
estudios y en México por la idiosincrasia de la población.

Se requiere de mayor comunicación y confianza para 
poder hablar de los problemas con las personas expertas 
en el tema que puedan ayudar a resolver los conflictos, 
tanto emocionales, psicológicos como físicos que impiden 
el pleno gozo de la relación sexual.
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 INTRODUCCIÓN

La boca desempeña una función muy importante a lo 
largo de la vida, ya que participa de manera activa en 
la alimentación, comunicación, expresión y estética; sin 
embargo, en el pasado se formó una brecha entre la salud 
bucal y la salud general, porque tanto las personas como 
los profesionales del área de la salud los trataban como 
entidades aisladas una de la otra.

En los últimos años, como resultado de diferentes 
proyectos de investigación, se ha observado que las con-
diciones de salud bucal están estrechamente relacionadas 
con el estado de salud general, y esta relación puede verse 
de manera más clara en los adultos mayores.

Por ello, es importante que tanto el estudiante de 
geriatría, como los interesados en la atención del adulto 
mayor, tengan presente cuáles son los principales proble-
mas de salud bucal que se pueden observar en este grupo 
de edad. Para lograrlo, este capítulo está dividido en tres 
partes. En la primera se hace un breve recorrido por el 
proceso del desarrollo de la boca, con un abordaje breve 
de la etapa embrionaria hasta la erupción de la dentición 
permanente; en la segunda se presentan los cambios que 
se observan en la cavidad bucal como efecto exclusivo 
del tiempo, con una breve descripción de tres fenómenos 
que suceden de manera permanente en todos los seres 
vivos (estrés oxidativo, apoptosis y senescencia); y en la 

parte se presentan los problemas de salud bucal 
más frecuentes.

Para terminar el capítulo se dan algunas recomenda-
ciones sobre la salud bucal del adulto mayor, las cuales 
están dirigidas principalmente al profesional de salud que 
está en contacto con este grupo de pacientes.

 DESARROLLO DE LA BOCA

HISTOLOGÍA Y EMBRIOLOGÍA  
DE LA BOCA

El desarrollo de las estructuras que formarán la cara y la 
boca comienza alrededor de la quinta semana de gestación 
y cerca de la octava semana, es el momento en el cual la 
cavidad bucal y las vías respiratorias estarán definidas. La 
mucosa bucal y nasal, así como las glándulas salivales, son 
de origen ectodérmico; mientras que el revestimiento de 
la faringe es de origen endodérmico.

La cara se deriva de siete esbozos: dos procesos man-
dibulares, dos maxilares, dos nasales laterales y uno nasal 
medio. Los procesos mandibulares y maxilares proceden 
del primer arco braquial, mientras que los nasales derivan 
de los procesos frontales.

Los dientes se comienzan a formar a partir de la terce-
ra semana de gestación, y se forman de la yema dentaria, 
la cual consta de tres partes: 1) órgano dentario (derivado 
del ectodermo bucal), 2) una papila dentaria (proveniente 
del mesénquima) y 3) un saco dentario (procedente del 
mesénquima); el órgano dentario formará el esmalte, la 
papila dentaria dará origen a la pulpa y dentina, mientras 
que el saco dentario formará el cemento y el ligamento 
periodontal (figura 8-1).

PRIMERA DENTICIÓN  
(DENTICIÓN TEMPORAL)

La primera dentición está compuesta por 20 dientes, que 
también son conocidos como “dientes de leche”. Éstos 
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103Salud oral en el adulto mayorCapítulo 8

infecciones y traumatismos, lo cual será abordado más 
adelante.

 EDAD Y TEJIDOS BUCALES

Una vez que se entiende el fenómeno del envejecimiento 
como un proceso continuo de cambios fisiológicos de 
los organismos, se podrá identificar que algunos cambios 
que se presentan con la edad responden a estos procesos 
fisiológicos y que pueden considerarse “normales”, pero de 
manera simultánea se estarán registrando cambios ajenos 
a estos cambios fisiológicos. La diferencia entre éstos se 
puede observar de manera clara con cambios que suceden 
en la boca.

Antes de continuar con los cambios en el sentido del 
gusto, la sensación táctil y térmica que suceden en la boca 
como efecto del tiempo (envejecimiento), se deben tener 
presentes algunas definiciones y fenómenos fisiológicos 
que suceden de manera convencional en todos los organis-
mos, tales como estrés oxidativo, senescencia y apoptosis.

ESTRÉS OXIDATIVO

Se refiere a la pérdida del balance entre el daño oxidante 
generado por especies reactivas de oxígeno (producto 
del metabolismo del oxígeno) y la respuesta antioxidante 
endógena y exógena, la respuesta antioxidante endógena 
está a cargo del citoplasma, mitocondria, citosol y núcleo 
celular; mientras que la respuesta exógena se relaciona con 
la disponibilidad de agentes como la vitamina E.

El estrés oxidativo tiene como consecuencia daños en 
biomoléculas como lípidos, proteínas, así como DNA; y 
cuando la célula pierde la capacidad de controlar el estrés 
oxidativo activa el proceso de muerte. 

APOPTOSIS

Proceso de muerte celular programada que no consume 
energía y tampoco desencadena una respuesta inflamato-
ria. Este proceso se activa para la eliminación de células 
dañinas o nocivas y no afecta su medio.

SENESCENCIA

Se refiere al proceso que impide que las células se dividan 
de manera indefinida. Las células senescentes no son capa-
ces de reproducirse a pesar de encontrarse en un ambiente 
rico en nutrientes. A diferencia de la apoptosis, la presen-
cia de células senescentes puede estimular a la respuesta 
inflamatoria, lo que a su vez provoca daño tisular. La se-
nescencia se induce por factores intrínsecos (acortamiento 
telomérico, expresión de oncogenes, exposición a estrés 
oxidativo o señalización inducida por daño del ADN) y 

comienzan a erupcionar entre los seis y siete meses de 
edad, terminando con la erupción de los segundos molares 
temporales cerca de los 24 meses de edad.

Una de las funciones específicas de estos dientes es 
ayudar al desarrollo de los huesos de la cara, manteniendo 
una posición adecuada y espacio pertinente para la erup-
ción de los dientes permanentes. 

Aunque la primera dentición se perderá con la erup-
ción de los dientes permanentes, debe evitarse la pérdida 
prematura de éstos, ya que mantenerlos en boca permite 
conservar el espacio necesario para la erupción de los dien-
tes permanentes en una posición adecuada. De la misma 
manera, se ha observado que los niños que experimentan 
caries dental en la primera dentición, están en mayor riesgo 
de desarrollar caries en los dientes permanentes.

DENTICIÓN MIXTA

Se considera como “dentición mixta” a la etapa durante la 
cual se pueden observar dientes temporales (de la primera 
dentición) y dientes permanentes de manera simultánea en 
boca. Esta etapa comienza con la erupción de los primeros 
molares permanentes alrededor de los seis años de edad.

Durante esta etapa es importante observar la se-
cuencia de la erupción de los dientes permanentes, ya 
que modificaciones en la secuencia pueden favorecer a 
una posición poco favorable, lo que podrá reflejarse en 
el desarrollo de mal oclusión dental, que a su vez puede 
pronar a algunos problemas bucales.

DENTICIÓN PERMANENTE

La dentición permanente comienza a erupcionar cerca de 
de los seis años de edad y se completa alrededor de los 13 
años, con la erupción de los caninos superiores.

Los dientes permanentes deben acompañar a cada 
individuo por el resto de su vida, por lo que debe compren-
derse que sólo existen dos motivos para perder dientes, 

Figura 8–1. Anatomía dental, estructuras de soporte.
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104 Geriatría

extrínsecos (exposición solar y alcaloides producidos por 
el tabaquismo o alcoholismo).

CAMBIOS EN EL SENTIDO DEL GUSTO, 
SENSACIÓN TÁCTIL Y TÉRMICA

Se ha informado que con la edad disminuye el sentido 
del gusto, este cambio se acompaña por reducción de la 
sensación táctil y térmica de los tejidos bucales. Lo anterior 
puede explicarse debido a los fenómenos descritos unos 
párrafos antes, ya que tanto la apoptosis como la senes-
cencia, afectan la tasa de recambio celular de la mucosa 
bucal, que se reflejará en cambios en las características 
físicas de los tejidos bucales, por su parte, las glándulas 
salivales no son ajenas a los fenómenos de apoptosis y 
senescencia, que también puede afectar la capacidad de 
producir saliva por parte de las células acinares.

Sin embargo, estos cambios también pueden estar 
relacionados con el uso de prótesis, en especial prótesis 
removibles, ya que en algunas ocasiones, y dependiendo 
de la extensión de éstas (número de dientes que están 
reemplazando), el material de las prótesis alcanza a cubrir 
grandes extensiones de mucosa bucal, lo que podrá alterar 
la sensación térmica, táctil e incluso el sentido del gusto. 

El ejemplo más claro es el uso de dentaduras totales, 
ya que están hechas de acrílico, que es un mal conductor 
térmico que aísla la mucosa (en especial la del paladar) 
del estímulo térmico y táctil de los alimentos, lo cual es 
importante durante la alimentación y para el sentido del 
gusto.

De este modo, se debe tener presente que los cambios 
fisiológicos que se dan con la edad, en la tasa de recambio 
celular de las mucosas, combinado con el uso de prótesis 
dentales, puede favorecer a la disminución del sentido del 
gusto, así como las sensaciones térmicas y táctiles en los 
tejidos bucales, por lo que resultará importante que las 
personas conserven el mayor número de dientes naturales, 
lo que permitirá evitar la necesidad de prótesis dentales 
extensas que afecten al sentido del gusto.

CAMBIOS DE LOS DIENTES

Los dientes también sufren algunos cambios fisiológicos 
con el paso del tiempo, los dentinoblastos continúan 
formando dentina como respuesta a estímulos externos 
(dentina secundaria), lo que disminuye las dimensiones del 
conducto radicular y de la cámara pulpar. Esta continua 
formación de dentina hace que los dientes adquieran un 
color amarillento.

Es conveniente recordar que el diente está formado 
por la corona y la raíz; la parte externa de la corona está 
constituida por el esmalte dentario y la externa de la raíz 
por cemento radicular; el esmalte y el cemento radicular 
cubren la dentina, en cuyo centro se encuentra una cámara 
(al nivel de la corona dental) y un conducto (a lo largo de la 
raíz) en donde se halla el paquete neurovascular, también 
conocido como pulpa dental (figura 8-2).

 PROBLEMAS DE SALUD BUCAL  
DEL ADULTO MAYOR

Los problemas de salud bucal, se clasifican en dos tipos, 
los que están relacionados con el desarrollo y los que se 
adquieren con el paso del tiempo (cuadro 8-1). En esta 
sección es importante mencionar las condiciones adqui-
ridas, las cuales tienen efecto acumulativo a través del 
tiempo y forman parte de las condiciones de salud bucal 
de los adultos mayores (figuras 8-3 y 8-4).

Las condiciones de salud bucal adquiridas con el paso 
del tiempo, debido a su naturaleza, se dividen en dos: las 
relacionadas con fenómenos fisiológicos (figura 8-3) y las 
asociadas a procesos infecciosos o accidentes (figura 8-4). 
De este modo se hace un abordaje comprensible alrededor 
de los problemas bucales.

Los cambios fisiológicos relacionados con la edad 
(apoptosis y senescencia), afectan la estructura de las 

Figura 8–2. Enfermedades periodontales.
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105Salud oral en el adulto mayorCapítulo 8

mucosas, así como la sensación del gusto (disgeusia), 
sensación térmica y táctil (figura 8-3).

El hueso (maxilares, mandíbula y huesos palatinos) 
responde a procesos fisiológicos similares a los del resto 
del cuerpo, por lo que se afecta en su densidad con la 
experiencia de osteoporosis. Existen estudios que han 
encontrado asociación entre la experiencia de periodon-
titis y osteoporosis, donde parece que el avance de la 
periodontitis se acelera en la destrucción del hueso por 
la reducción de su densidad; sin embargo, estos informes 
aún no son concluyentes.

El grupo de problemas adquiridos, son aquellos que 
aparecen en cualquier etapa de la vida, pueden ser prima-
rios (los que se establecen en tejidos íntegros) o secunda-
rios (sucede a partir de tejidos previamente vulnerados por 
condiciones primarias). Los adquiridos tienen un efecto 
acumulativo a través del tiempo, un ejemplo claro de 

ello es la pérdida dental que no sólo es irreversible, sino 
que posterior a la pérdida, la utilización de una prótesis 
(fija, removible o implante*) es forzosa y tanto el diente 
perdido como la necesidad de una prótesis acompañarán 
al individuo durante el resto de la vida (figura 8-4). 

Entre los problemas adquiridos primarios es posible 
mencionar: caries, gingivitis y periodontitis; mientras que 
entre los problemas adquiridos secundarios se pueden 
presentar fractura dental, pérdida dental, edentulismo, uso 
de prótesis dentales no funcionales y halitosis (cuadro 8-1).

Un grupo de padecimientos adquiridos que no se pue-
den clasificar con claridad como primarias o secundarias 
son xerostomía, hiposialia y disfagia, ya que la xerostomía 
y la hiposialia pueden relacionarse con fenómenos como 
la apoptosis y la senescencia, así como con los efectos 
secundarios de enfermedades crónicas o por el uso de 
medicamentos (cuadro 8-1).
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Figura 8–3. Cambios fisiológicos.

Figura 8–4. Efectos acumulados.
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*Aunque el uso de implantes se está volviendo cada 
vez más popular y las técnicas de colocación son más 
eficientes, aún son una opción que representan grandes 
riesgos en los adultos mayores, ya que se debe considerar 
el riesgo de desarrollo alteraciones cognitivas que compro-
metan la conservación de prácticas de higiene adecuado, 
pues en caso de infecciones periimplantares, éstas puede 
llegar directamente a hueso, incrementando el riesgo de 
osteomielitis y otras complicaciones sistémicas.

CARIES

La caries es una enfermedad infecciosa en la que diferentes 
microorganismos producen ácidos que favorecen la des-
mineralización de la superficie del diente, con el potencial 
para producir una cavitación en el esmalte produciendo 
daño colateral a la dentina y la pulpa. La caries puede ser 
coronal o radicular; la caries coronal es la que se presenta 
en cualquier superficie de la corona de un diente, mientras 
que la caries radicular es la que se muestra en cualquier 
parte de la raíz de un diente. 

En general, los factores de riesgo para la caries radi-
cular y la caries coronal son los mismos (cuadro 8-2), con 
la excepción de que para que suceda la caries radicular, 
la superficie de la raíz dental deberá estar expuesta al 
ambiente bucal, lo que significa que de manera previa 
debe presentarse una recesión gingival que permita esta 
exposición.

La caries es la condición infecciosa más prevalente 
alrededor del mundo, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) estima que su prevalencia supera 90% en la pobla-
ción abierta y prevalece 98% en los grupos de mayor edad. 
Aunque es una condición que parece tener bajo impacto 
en la salud general, debe considerarse que tiene un efecto 
acumulativo a través del tiempo, pues se ha reconocido 

que la caries es la principal causa de pérdida dental entre 
los adultos mayores; de manera similar se ha demostrado 
que la pérdida dental, la cual se refleja a través del tiempo, 
puede afectar la selección de alimentos y a su vez derivar 
a un estado nutricional comprometido.

RESTOS RADICULARES

Los restos radiculares se presentan cuando se ha perdido la 
corona del diente, esto sucede por lo general cuando existe 
caries; sin embargo, aunque sucede con menor frecuencia, 
también se presenta como resultado de algunos traumatis-
mos, en especial aquellos que fracturan la corona dental. 

La presencia de restos radiculares representa la con-
dición menos favorable de salud bucal, pues el conducto 
radicular (conducto ocupado por el paquete neurovas-
cular del diente) queda expuesto al ambiente bucal, 
permitiendo una vía de acceso para bacterias y restos de 
alimentos a zonas donde la limpieza es difícil, incluso para 
el profesional, por lo que se pueden establecer procesos de 
infección aguda o crónica que concluirán con la pérdida 
dental (cuadro 8-2).

ENFERMEDADES PERIODONTALES 

Las enfermedades periodontales son un grupo de condi-
ciones que se presentan en los tejidos de soporte de los 
dientes (encía, ligamento periodontal, hueso alveolar) 
(figura 8-5), entre los que se destacan la gingivitis y la 
periodontitis.

La gingivitis (figura 8-5) es la inflamación de la encía, 
producida por una higiene deficiente que permite la acu-
mulación de biopelícula (placa dentobacteriana) adherida 
a la superficie del diente que se coloniza por diferentes 
tipos de bacterias, cuyos productos sirven como irritante 
para la encía, lo que estimula a la respuesta inflamatoria 
(cuadro 8-2). 

La periodontitis es la inflamación y daño del ligamento 
periodontal y el hueso alveolar, se pueden identificar dife-
rentes grados de gravedad de periodontitis, lo que se refleja 
como movilidad dental y compromete la capacidad funcio-
nal de cada diente afectado. La periodontitis es precedida 
por la gingivitis, pero no todos los que muestran gingivitis 
progresan a periodontitis. La expresión más grave o grave 
de la periodontitis es la pérdida dental (cuadro 8-2).

Las enfermedades periodontales son de particular 
interés para la salud general de los adultos mayores, ya 
que éstas se expresan de manera crónica, haciendo que 
las personas cuenten con un foco de inflamación crónico 
que con el tiempo afecta órganos distantes.

Se cuenta con evidencia de la relación entre las 
enfermedades periodontales y el control de la diabetes, 
observando que las personas que no tienen control de la 
diabetes experimentan mayor extensión y gravedad de 
periodontitis, así como aquellas que están libres de perio-
dontitis responden de mejor forma al tratamiento para el 
control glucémico. También se ha sugerido que la asocia-
ción de las enfermedades periodontales con problemas 

Cuadro 8-1. Clasificación de problemas de salud bucal

Problemas genéticos y del desarrollo
Amelogénesis imperfecta
Dentinogénesis imperfecta
Labio y paladar fisurados

Problemas adquiridos
Primarios

Caries
Gingivitis
Periodontitis

Secundarios
Fractura dental
Pérdida dental
Restos radiculares
Edentulismo
Uso de prótesis dentales no funcionales
Halitosis
Cáncer bucal

Otros
Xerostomía
Hiposialia
Disfagia
Disgeusia
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107Salud oral en el adulto mayorCapítulo 8

cardiovasculares y respiratorios; sin embargo, la evidencia 
actual aún no es suficiente para confirmar esta posibilidad.

PÉRDIDA DENTAL

La pérdida dental es el evento final después de la expe-
riencia de caries y periodontitis; teniendo presente que 
tanto la caries como las enfermedades periodontales son 
infecciones, se puede deducir que sólo hay dos razones 
para perder un diente: 1) por infecciones (caries o perio-
dontitis) y 2) traumatismos.

A continuación, una breve explicación del curso de 
la caries y la periodontitis, que llevan al desenlace adverso 
de la pérdida dental.

Como ya se describió antes, la caries puede llevar 
a la cavitación de la corona dental, si esta caries no se 
trata, el daño colateral a dentina continuará avanzando 
hasta debilitar la estructura de la corona, la cual podrá 
fracturarse durante la masticación; de manera similar, el 
daño puede continuar hasta llegar a la pulpa del diente, 
lo cual expondrá a la experiencia de una infección aguda 
con eventos de dolor; en caso de que esta situación no 

Cuadro 8- 2. Factores de riesgo y consecuencias de proble-
mas bucales

Condición Factores de riesgo Consecuencias

Caries 
Coronal

Dieta rica en azúcares
Higiene deficiente
pH Salival bajo
Presencia de bacterias 

(Estreptococo Mutans)
Xerostomía

Dolor
Fractura dental
Pérdida dental
Presencia de restos radicu-

lares
Edentulismo
Requiere rehabilitación pro-

tésica

Caries 
radicular

Dieta rica en azúcares
Higiene deficiente
pH Salival
Presencia de bacterias 
Recesión gingival 
Xerostomía
Prótesis removibles mal 

ajustadas

Dolor
Fractura dental
Pérdida dental
Presencia de restos radicu-

lares
Edentulismo
Requiere rehabilitación pro-

tésica (restauración)

Restos 
radiculares

Caries
Traumatismo

Infecciones crónicas*
Infecciones agudas**
Dolor
Dificultades para masticar
Halitosis

Gingivitis Higiene deficiente Desarrollo de cálculo dental
Sangrado de encías
Progresión a periodontitis
Halitosis

Periodontitis Higiene deficiente
Bacterias (actinomices ac-

tynomicetencomitans)
Tabaquismo

Sangrado de encías
Infecciones crónicas*
Infecciones agudas**
Halitosis
Movilidad dental
Pérdida dental
Edentulismo

Pérdida 
dental

Caries
Periodontitis
Traumatismo

Necesidad de uso de próte-
sis removibles

Pérdida de soporte de es-
tructuras faciales

Modificaciones faciales
Dificultades para masticar
Dificultades para pronunciar 

algunas palabras

Edentulismo Caries
Periodontitis
Traumatismo
Pérdida dental

Necesidad de uso de próte-
sis totales
Disgeusia
Disminución en sensación 
táctil y térmica
Dificultades para masticar
Dificultades para pronunciar 
algunas palabras
Modificaciones faciales

Uso de pró-
tesis no fun-
cionales

Mala higiene de prótesis
Reparaciones no profe-

sionales
Falta de uso de servicios 

dentales
Pérdida dental
Alteraciones cognitivas
Modificaciones de peso

Dificultades para masticar
Modificación en selección 
de alimentos
Dificultades para hablar
Modificaciones faciales
Baja calidad de vida (aisla-
miento social)

Xerostomía e 
hiposialia

Medicamentos (anticoli-
nérgicos, antihistamíni-
cos, antidepresivos)

Quimioterapia
Radioterapia

Dificultades para hablar
Dificultades para deglutir
Caries coronal
Caries radicular
Periodontitis
Boca ardorosa
Úlceras

Cuadro 8- 2. Factores de riesgo y consecuencias de proble-
mas bucales (continuación)

Condición Factores de riesgo Consecuencias

Halitosis Mala higiene
Enfermedades periodon-

tales
Xerostomía
Caries (lesiones profundas)
Exposición pulpar
Necrosis pulpar
Úlceras en la mucosa
Herpes
Heridas en cicatrizaciíon
R e s to s  d e  a l i m e n to s 

impactados entre los 
dientes o retenidos en 
restauraciones mal ajus-
tadas

Prótesis removibles con 
higiene deficiente

Respiración bucal
Amigdalitis
Sinusitis
Laringitis
Faringitis
Tuberculosis
Neumonía
Bronquitis
Enfisema
Carcinoma de pulmón
Reflujo gastro-esofágico
Problemas hormonales
Dieta
Trastornos metabólicos
Medicamentos

Baja calidad de vida (aisla-
miento social, autoestima)

Disfagia Embolia
Demencia
Alteraciones neurológicas

Malnutrición
Bronco-aspiración
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108 Geriatría

pueda solucionarse con tratamiento de endodoncia, el 
diente deberá extraerse. En el caso de la periodontitis, se 
describió como una enfermedad que presenta pérdida de 
tejidos de soporte, lo cual favorecerá a la movilidad den-
tal; si esta condición no se trata de manera oportuna, la 
pérdida de soporte avanzará hasta que el diente se “caiga” 
de manera “espontánea”.

La diferencia en la pérdida dental por caries y por 
periodontitis radica en que el paciente no advertirá de esta 
pérdida cuando se relacione con caries y cuando sea por 
periodontitis, las personas podrán ver su diente completo 
en su mano cuando se haya perdido. Esta diferencia sucede 
porque el proceso de pérdida por caries es largo y lento, 
además el diente se perderá en fragmentos, por lo que las 
personas nunca verán su diente “completo” en su mano; 
incluso se puede observar que aquellas que presentan sólo 
restos radiculares, consideran que aún tienen sus dientes 
en la boca, pues jamás lo vieron completo en su mano 
para considerar haberlo perdido.

EDENTULISMO

El edentulismo es la condición en la que se han perdido 
todos los dientes naturales. Se han informado prevalencias 
superiores a 60% en personas de mayor edad, aunque en 
los últimos 15 años está disminuyendo a nivel global, ob-
servando mayor reducción en los países más desarrollados.

Esta condición es la consecuencia final de la pérdida 
dental, aunque algunas personas consideran que es “nor-
mal” en el envejecimiento, ésta es una idea errónea, ya que 
los dientes permanentes deben acompañar a los individuos 
durante toda la vida. 

En este capítulo se han presentado las modificaciones 
fisiológicas que suceden en la boca como resultado del 
envejecimiento, así como una lista de las únicas etiologías 
para la pérdida dental (caries, enfermedad periodontal y 
traumatismo), por lo que se puede destacar que el eden-
tulismo es el reflejo de una serie de eventos como falta 
de cuidado personal (higiene bucal) y de uso de servicios 
dentales; aunque en algunos casos también podrá repre-
sentar la mala práctica de la profesión estomatológica, en 
específico cuando algún dentista siga la petición de extraer 
la totalidad de los dientes sin importar las condiciones 
de éstos. Por otro lado la prevalencia alta de edentulismo 
entre los adultos mayores también puede relacionarse con 
la tasa superior de extracciones realizadas por los dentistas 
en decenios anteriores, cuando la historia natural de la 
enfermedad periodontal era menos comprendida que en 
la actualidad (nótese que ésta aún no es del todo clara), y 
los dentistas creían que todas las personas con gingivitis 
irremediablemente perderían los dientes, por lo que la 
extracción era el tratamiento más común.

Las personas que han perdido todos los dientes natu-
rales, se encuentran en la necesidad de usar prótesis totales 
(dentaduras totales), las cuales podrán devolver algunas 
de las funciones perdidas con los dientes (capacidad 
para hablar y masticatoria, así como soporte para tejidos 
blandos de la cara) siempre que sean funcionales. Esto da 
paso a la siguiente sección, donde se mencionará el uso 

de prótesis no funcionales (parciales o totales) como un 
problema para los adultos mayores.

PRÓTESIS NO FUNCIONALES

El uso de prótesis dentales es una situación necesaria 
en personas que tienen menos de 25 dientes naturales, 
aunque existe la filosofía de que una dentición funciona 
con un mínimo de 20 dientes naturales, no se debe perder 
de vista que ésta es la condición mínima recomendada 
(según algunos estudios internacionales) para tener una 
boca funcional, por lo que resulta importante reemplazar 
los dientes que se han perdido, pero aún más, evitar seguir 
perdiéndolos.

Con relación a las prótesis dentales, básicamente 
existen dos tipos: las fijas (aquellas que no se pueden 
retirar de la boca) y las removibles (las que se pueden 
retirar de la boca). 

Las prótesis fijas son restauraciones que no se pueden 
retirar de la boca para nada, en las cuales los procedi-
mientos de limpieza deben realizarse estando en boca; 
desde el punto más estricto de la definición, son desde 
las restauraciones para obturar un diente posterior a la 
remoción de caries (resinas, amalgamas, incrustaciones), 
las coronas de una sola unidad (un solo diente), hasta las 
prótesis de cuatro o cinco unidades, que reemplazan uno 
o dos dientes ausentes (A) con dos dientes naturales como 
pilares (P, puntos de anclaje) en una configuración P-A-
A-P, o con tres dientes como pilares en una configuración 
P-A-P-A-P o P-A-A-P-P.

Las prótesis removibles son aquellas que pueden re-
tirarse de la boca para que los tejidos bucales descansen 
de ellas, así como para realizar procedimientos de higiene 
de manera adecuada tanto en boca como en las mismas 
prótesis. Éstas pueden diseñarse de diferentes maneras 
y con diferente extensión, pueden reemplazar sólo un 
diente perdido o la totalidad de los dientes; también 
pueden diseñarse y construirse con diferentes materiales 
(metales y acrílicos). 

Para que una prótesis dental se considere funcional, 
debe tener una adecuada adaptación a los tejidos adya-
centes, ofrecer resistencia tanto al desplazamiento vertical 
como al horizontal; su estructura estar íntegra y libre 
de reparaciones, contar con un mínimo de tres puntos 
de contacto antagonistas y sobre todo, el portador debe 
sentirlas cómodas y usarlas durante un día convencional. 
Cualquier prótesis que falle en alguna de las características 
mencionadas, se considera una prótesis no funcional y 
ofrecerá mayores retos para su usuario, tales como difi-
cultades para masticar e incluso para pronunciar algunas 
palabras, lo que a su vez puede tener un impacto negativo 
en el estado de salud general, la autoestima y la calidad de 
vida de las personas. Se ha observado que la prevalencia de 
prótesis no funcionales supera 50% en diferentes estudios 
en México y EUA.

Se ha observado que las personas que utilizan prótesis 
no funcionales modifican su selección de alimentos de 
manera similar a como lo hacen las personas con pocos 
dientes en boca, e incluso evitan utilizarlas de manera 
regular, ya que con frecuencia son incómodas, producen 
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109Salud oral en el adulto mayorCapítulo 8

dolor o hacen difícil el habla, por lo que pueden impactar 
negativamente en su calidad de vida si se compara con 
personas que utilizan prótesis funcionales o que tienen 
una dentición natural completa.

Otro riesgo del uso de prótesis no funcionales es que 
éstas pueden lesionar la mucosa bucal, lo que si se combina 
con exposición a agentes como el tabaco, pueden tener 
como desenlace el desarrollo de lesiones premalignas e 
incluso neoplasias, pero esto se tratará más adelante.

HIPOSIALIA Y XEROSTOMÍA

La hiposialia y la xerostomía son dos condiciones que 
parecen referirse a lo mismo, aunque las diferencias entre 
éstas deben identificarse bien, ya que tienen implicaciones 
distintas.

La xerostomía se refiere a la sensación subjetiva 
de boca seca, ésta puede o no estar relacionada con la 
disminución en la producción de saliva; mientras que la 
hiposialia se refiere a la disminución en la producción 
de saliva, la cual estará relacionada con problemas en las 
glándulas salivales que deriven en una menor liberación 
de saliva. Aunque todas las personas que experimentan 
hiposialia informan xerostomía, no todos los que tienen 
xerostomía cursan con hiposialia.

Entre los factores de riesgo para xerostomía se encuen-
tran el cáncer, radioterapia, medicamentos antidepresivos, 
anticolinérgicos y antihistamínicos que funcionan inhi-
biendo la producción de saliva a nivel glandular. 

Entre las consecuencias de la xerostomía e hiposialia 
se encuentran dificultad para hablar y deglutir los alimen-
tos, así como mayor riesgo de desarrollar caries coronal 
o radicular, también riesgo de experimentar infecciones 
oportunistas como candidiasis. 

Un modo de tratar la xerostomía es siempre tener al 
alcance una botella de agua simple y dar pequeños sorbos 
en intervalos regulares, destacando que cada sorbo tiene 
como objetivo humedecer la mucosa, facilitar el habla y 
la deglución. Aunque existen en el mercado diferentes 
sustitutos artificiales de saliva, su función es la misma 
que la de dar sorbos de agua para humectar las mucosas.

Para el diagnóstico de hiposialia es recomendable 
realizar una medición de la producción de saliva, la cual, 
en caso de encontrar un volumen disminuido (< 0.1 a 0.2 
ml/min de saliva no estimulada o < 0.7ml/min de saliva 
estimulada), deberá seguirse por una sialografía para de-
terminar la presencia de las glándulas salivales. Aunque el 
efecto de los medicamentos es temporal y por lo general 
remite después de modificar la dosis o cesar el uso del 
medicamento, se recomienda evaluar la presencia de las 
glándulas salivales, así como su capacidad de producir 
saliva en los volúmenes adecuados.

HALITOSIS

La halitosis es el término general para definir el mal 
aliento u olor ofensivo o desagradable, sin importar que se 
origine propiamente en la boca. En general, el mal alien-

to se produce como parte de la degradación microbiana 
de los sustratos orgánicos presentes en la boca, que son 
compuestos volátiles que contienen azufre. El mal aliento 
puede impactar de manera negativa a la vida social de 
una persona.

Se ha observado que la prevalencia de halitosis en 
ancianos hospitalizados es de 46.8%, mientras que en 
personas de > 55 años, sanas sin enfermedades sistémicas 
ni consumo de medicamentos es de 28.3%.

En el cuadro 8-2 se observa la etiología de la halitosis, 
destacando que 76 y 92% de los casos es bucal, como 
puede ser el resultado de que la lengua será cubierta por 
una placa compuesta de células de descamación, restos 
alimenticios y microorganismos; mientras que 2 y 7% 
son extrabucales, de las cuales se encuentran problemas 
del sistema respiratorio superior e inferior, divertículo 
hipofaríngeo o bolsa de Zenker, entre otras. Los problemas 
autoinmunes también son de importancia por la suscep-
tibilidad a padecer infecciones por hongos (candidiasis 
bucal), úlceras y cambios en la lengua (lengua fisurada, 
lengua saburral), así como cicatrización lenta y alteraciones 
en la respuesta inflamatoria. 

DISFAGIA

La disfagia se refiere a la experiencia de problemas para 
deglutir, es más prevalente en pacientes con trastornos 
neurológicos, enfermedad de Parkinson y enfermedad ce-
rebrovascular. Las consecuencias más graves de la disfagia 
son broncoaspiración y desnutrición.

La disfagia se diagnostica por medio de un estudio 
de videofluoroscopia durante la deglución o por una 
evaluación endoscópica con fibra óptica de la deglución. 
Recién se ha propuesto evaluar la capacidad funcional de 
los músculos involucrados en la deglución con un estu-
dio de ultrasonido Doppler, ya que los dos métodos más 
usados en la actualidad sobreexponen a radiación o son 
considerados invasivos.

Hoy en día se cuenta con algunos informes que pro-
mueven la rehabilitación de la disfagia; sin embargo, éstos 
son carentes de metodología comparativa.

LESIONES DE MUCOSAS, CÁNCER  
BUCAL E INFECCIONES OPORTUNISTAS

Las lesiones de la mucosa bucal deben recibir atención 
especial, ya que puede tratarse de lesiones premalignas 
o malignas (cáncer), que deberán intervenirse de manera 
oportuna. Las lesiones pueden ser blancas (leucoplasias), 
rojas (eritroplasias) o mixtas, siendo éstas últimas de mayor 
cuidado por su potencial de malignización.

Las lesiones de las mucosas pueden estar relacionadas 
con el uso de prótesis no funcionales o restauraciones mal 
ajustadas que presentan algún borde irregular que produce 
la lesión en la mucosa (úlcera), generalmente este tipo 
de lesiones puede identificarse durante la exploración 
clínica con luz blanca y con la revisión adecuada de las 
restauraciones.
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110 Geriatría

Aunque el cáncer bucal tiene una prevalencia baja 
(< 5%), estas lesiones tienen una alta mortalidad, por lo 
que debe reiterarse en la importancia de su identificación 
temprana para mejorar el pronóstico del tratamiento. Se 
ha demostrado que el cáncer bucal también está asocia-
do al uso de tabaco y consumo de alcohol, por lo que se 
deberá recomendar una interconsulta con el patólogo 
bucal cuando se identifique una lesión en personas que 
fuman, que consumen bebidas alcohólicas o que realizan 
ambas actividades.

Debe considerarse que las lesiones en la mucosa 
bucal también pueden estar relacionadas con infecciones 
oportunistas como candidiasis, las cuales se establecen 
en las que están recibiendo tratamientos antibióticos 
fuertes, quimioterapia o radioterapia, aunque también se 
presenta en sujetos con condiciones autoinmunes. Este 
tipo de infecciones son de manejo complicado, ya que 
debe identificarse la condición que está favoreciendo 
su establecimiento y ambas deberán tratarse de manera 
simultánea.

No es extraño encontrar individuos que son porta-
dores de prótesis no funcionales con higiene deficiente y 
que cursan por episodios de infecciones oportunistas y que 
además de manera sistémica presentan diabetes mellitus o 
alguna enfermedad autoinmune; siempre que se presente 
una condición similar será recomendable el cambio de las 
prótesis inmediatamente (prótesis transicional), el manejo 
de la infección oportunista y el control de la condición 
sistémica. Una vez que se ha identificado que la infección 
oportunista ha cedido, deberá realizarse un nuevo cambio 
de prótesis (prótesis definitiva), ya que el material acrílico 
del que están hechas, es lo suficientemente poroso como 
para servir de reservorio para algunas bacterias y hongos. 
No es recomendable volver a utilizar las prótesis iniciales 
ni las prótesis de transición una vez que se ha controlado 
la infección oportunista.

 RECOMENDACIONES  
PARA EL CUIDADO BUCAL

Es necesario considerar y revisar las condiciones de salud 
bucal de los adultos mayores al asistir a consulta médica.

Si bien no es necesario conocer el manejo de cada 
una de ellas, siempre deberá considerarse la posibilidad 
de remitir al paciente cuando se observen situaciones fá-
ciles de identificar, como el uso de prótesis mal ajustadas, 
halitosis, lesiones de caries extensas, restos radiculares o 
lesiones en la mucosa bucal.

Recomendar a los adultos mayores y a sus cuidadores 
a realizar una correcta higiene bucal de prótesis y denta-
duras, así como promover los buenos hábitos de higiene. 
Esta tarea no es exclusiva del estomatólogo.

Siempre se debe tener presente los efectos secundarios 
de algunos medicamentos que se prescriben, tales como el 
hiposalivante de fármacos anticolinérgicos, antidepresivos 
y antihistamínicos entre otros; ya que podrán dificultar el 
procesos de masticación y deglución e incluso promover 
el desarrollo de lesiones cariosas y halitosis, los cuales se 
ha identificado impactan de manera negativa en la calidad 
de vida.

 CONCLUSIÓN

Aunque en este capítulo no se abordaron las asociaciones 
entre los problemas de salud bucal y los de salud general, 
de acuerdo con lo expuesto se puede identificar diferentes 
caminos por medio de los cuales las condiciones de salud 
bucal se relacionan con la salud general, destacando que 
en ocasiones los problemas de salud bucal serán depen-
dientes de condiciones de salud general (p. ej., xerostomía 
secundaria al uso de medicamentos), mientras que en 
otras ocasiones los problemas de salud bucal favorecerán 
la no respuesta al tratamiento de condiciones sistémicas 
(p. ej., periodontitis grave y la respuesta al tratamiento 
con antihiperglucemiantes).

De manera similar, los problemas de salud bucal 
impactan de forma negativa en la calidad de vida, ya que 
pueden reflejarse como molestias para masticar, deglutir 
y hablar, así como alteraciones estéticas.

Es imperativo tener presente que la pérdida dental 
no es consecuencia del envejecimiento y que ésta puede 
prevenirse por medio de la conservación de buenos hábitos 
y prácticas de higiene bucal durante todo el curso de la 
vida, ya que la principal causa de pérdida dental son las 
infecciones y todas éstas son prevenibles. 

BIBLIOGRAFÍA

Al-Dwairi ZN: Complete edentulism and socioeconomic factors 
in a Jordanian population. The International Journal of 
Prosthodontics. 2010;23(6):541-543.

Castrejón PRC, Borges YSA, Gutiérrez RLM, Ávila FJA: Oral 
health conditions and frailty in Mexican community-
dwelling elderly: a cross sectional analysis. BMC Public 
Health 2012;12:773.

Crocombe LA, Slade GD: Decline of the edentulism epidemic 
in Australia. Aust Dent J 2007;52(2):154-156.

De Souza e Silva ME, De Magalhaes CS, Ferreira e Ferreira E:
Complete removable prostheses: from expectation to (dis)
satisfaction. Gerodontology 2009;26(2):143-149.

Desoutter A, Soudain PM, Munsch F, Mauprivez C, Dufour T, 
Coeuriot JL: Xerostomia and medication: a cross-sectional 
study in long-term geriatric wards. J Nutr, Health & Aging 
2012;16(6):575-579.

Drumond ST, Costa FO, Zenobio EG, Soares RV, Santana TD:
[Impact of periodontal disease on quality of life for dentate 
diabetics]. Cad Saude Publica 2007;23(3):637-644.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

111Salud oral en el adulto mayorCapítulo 8

Ellis JS, Pelekis ND, Thomason JM: Conventional rehabili-
tation of edentulous patients: the impact on oral health-
related quality of life and patient satisfaction. J Prosthodont 
2007;16(1):37-42.

Emami E, Allison PJ, de Grandmont P, Rompre PH, Feine JS: 
Better oral health related quality of life: type of prosthe-
sis or psychological robustness? Journal of dentistry 
2010;38(3):232-236.

Ettinger RL, Jakobsen JR: A comparison of patient satisfaction 
and dentist evaluation of overdenture therapy. Community 
Dent Oral Epidemiol 1997;25(3):223-227.

Felton DA: Edentulism and comorbid factors. J Prosthodont 
2009;18(2):88-96.

Griffin SO, Barker LK, Griffin PM, Cleveland JL, Kohn W: Oral 
health needs among adults in the United States with chronic 
diseases. The Journal of the American Dental Association 
2009;140(10):1266-1274.

Harman D: Free radicals in aging. Molecular and cellular bio-
chemistry 1988;84(2):155-161.

Hayflick L, Moorhead PS: The serial cultivation of human diploid 
cell strains. Experimental Cell Research 1961;25:585-621.

Holst D, Schuller AA: Oral health in a life-course: birth-cohorts 
from 1929 to 2006 in Norway. Community Dent Health. 
2012;29(2):134-143.

Hopcraft MS, Tan C: Xerostomia: an update for clinicians. Aust 
Dent J 2010;55(3):238-44;quiz 353.

Hummel SK, Wilson MA, Marker VA, Nunn ME: Quality of 
removable partial dentures worn by the adult U.S. popula-
tion. J Prosthet Dent 2002;88(1):37-43.

Hutton B, Feine J, Morais J: Is there an association between 
edentulism and nutritional state? J Can Dent Assoc 
2002;68(3):182-187.

Inukai M, John MT, Igarashi Y, Baba K: Association between 
perceived chewing ability and oral health-related quality 
of life in partially dentate patients. Health and Quality of 
Life Outcomes. 2010;8:118.

Isaksson H, Alm A, Koch G, Birkhed D, Wendt LK: Caries pre-
valence in Swedish 20-year-olds in relation to their previous 
caries experience. Caries Res 2013;47(3):234-242.

Juch PW, Kalk W: [Influence of a maxillary complete denture 
on taste perception Patients regularly report an alteration in 
taste perception after the insertion]. Nederlands Tijdschrift 
voor Tandheelkunde 2011;118(11):569-574.

Karnoutsos K, Papastergiou P, Stefanidis S, Vakaloudi A: Perio-
dontitis as a risk factor for cardiovascular disease: the role 
of anti-phosphorylcholine and anti-cardiolipin antibodies. 
Hippokratia 2008l;12(3):144-149.

Kaye EK: Bone health and oral health. J Am Dent Assoc 
2007;138(5):616-619.

Kayser AF: Shortened dental arches and oral function. J Oral 
Rehabil 1981;8(5):457-462.

Kennedy O, Law C, Methven L, Mottram D, Gosney M: Inves-
tigating age-related changes in taste and affects on sensory 
perceptions of oral nutritional supplements. Age and Ageing 
2010;39(6):733-738.

Kerr JF, Wyllie AH, Currie AR: Apoptosis: a basic biological 
phenomenon with wide-ranging implications in tissue 
kinetics. British Journal of Cancer 1972;26(4):239-257.

Kovac Z, Troskot Z, Uhac I, Cabov T, Lajnert V, Pavicic DK et 
al.: Multivariate analysis of different factors affecting the 
patient general satisfaction with complete dentures. Coll 
Antropol 2012;36(3):791-794.

Krause KH: Aging: a revisited theory based on free radicals 
generated by NOX family NADPH oxidases. Experimental 
gerontology 2007;42(4):256-262.

Lee B, Suh M, Lee H, Yang G, Hong S, Lee Y et al.: Development 
of a Quantitative Assessment System using Doppler Ultra-
sound for Dysphagia. 20th World Congress on Gerontology 
and Geriatrics; 2013; Seoul, Korea: Journal of Nutrition, 
Health and Aging.

Liochev SI: Reactive oxygen species and the free radical theory 
of aging. Free radical biology & medicine 2013;60:1-4.

Lu HX, Wong MC, Lo EC, McGrath C: Trends in oral health 
from childhood to early adulthood: a life course approach. 
Community Dent Oral Epidemiol 2011;39(4):352-360.

McKenna G, Burke FM: Age-related oral changes. Dental Update 
2010;37(8):519-523.

Medina SCE, Pérez NR, Maupome G, Casanova RJF: Eden-
tulism among Mexican adults aged 35 years and older 
and associated factors. American Journal of Public Health 
2006;96(9):1578-1581.

Moedano DE, Irigoyen ME, Borges YA, Flores SI, Rotter RC: 
Osteoporosis, the risk of vertebral fracture, and periodontal 
disease in an elderly group in Mexico City. Gerodontology 
2011;28(1):19-27.

N’Gom PI, Woda A: Influence of impaired mastication on nu-
trition. J Prosthet Dent 2002;87(6):667-673.

Nagler RM, Hershkovich O: Age-related changes in unstimu-
lated salivary function and composition and its relations to 
medications and oral sensorial complaints. Aging Clinical 
and Experimental Research 2005;17(5):358-366.

Nowjack RRE, Sheiham A: Association of edentulism and diet 
and nutrition in US adults. J Dent Res 2003;82(2):123-126.

Petersen PE, Kandelman D, Arpin S, Ogawa H: Global oral 
health of older people-call for public health action. Com-
munity Dental Health 2010;27(Suppl 2):257-267.

Petersen PE, Ueda H: Oral Health in Ageing Societies. Integration 
of oral health and general health report of a meeting convened 
at the WHO, Centre for Health Development in Kobe, Japan 
1-3 June 2005. Report. Geneva: World Health Organiza-
tion, 2006.

Petersen PE, Yamamoto T: Improving the oral health of older 
people: the approach of the WHO Global Oral Health Pro-
gramme. Community Dent Oral Epidemiol 2005;33(2):81-
92.

Petersen PE: The World Oral Health Report 2003: continuous 
improvement of oral health in the 21st century-the ap-
proach of the WHO Global Oral Health Programme. 
Community Dent Oral Epidemiol 2003;31(suppl 1):3-23.

Pitts N, Stamm J: International consensus workshop on caries 
clinical trials (ICW-CCT)—final consensus statements: 
agreeing where the evidence leads. Journal of Dental Re-
search 2004;83(suppl 1):C125-C128.

Ross K: Nutritional Consequences of Oral Conditions and Di-
seases. Nutrition and oral medicine: Springer 2005:129-142.

Salles C, Chagnon MC, Feron G, Guichard E, Laboure H, 
Morzel M et al.: In-mouth mechanisms leading to flavor 
release and perception. Critical reviews in food science and 
nutrition. 2011;51(1):67-90.

Saunders RH, Jr., Meyerowitz C: Dental caries in older adults. 
Dent Clin North Am 2005;49(2):293-308.

Shigli K, Hebbal M: Assessment of changes in oral health-related 
quality of life among patients with complete denture before 
and 1month post-insertion using Geriatric Oral Health 
Assessment Index. Gerodontology 2010;27(3):167-173.

Sicher H: Histología y embriología bucal de Orban. 6ª. ed. En: 
Ediciones Científica la Prensa Médica Mexicana; 1978:405.

Takano N, Ando Y, Yoshihara A, Miyazaki H: Factors associated 
with root caries incidence in an elderly population. Com-
munity Dent Health 2003;20(4):217-222.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

112 Geriatría

Thomson WM, Poulton R, Milne BJ, Caspi A, Broughton JR, 
Ayers KM: Socioeconomic inequalities in oral health in 
childhood and adulthood in a birth cohort. Community 
Dent Oral Epidemiol 2004;32(5):345-353.

Van den Broek AM, Feenstra L, De Baat C: A review of the 
current literature on management of halitosis. Oral Diseases 
2008;14(1):30-39.

WHO: The etiology and prevention of dental caries: report of a 
WHO Scientific Group. Caries SGotEPoD, En: World Health 
Organization; 1972.

Wilkins E: Clinical Practice of the Dental Hygienist, 7th ed. Mal-
vern, Pensilvania: William & Wilkins; 1994.

Witter DJ, De Haan AF, Kayser AF, Van Rossum GM: A 6-year 
follow-up study of oral function in shortened dental arches. 
Part II: Craniomandibular dysfunction and oral comfort. J 
Oral Rehabil 1994;21(4):353-366.

Witter DJ, De Haan AF, Kayser AF, Van Rossum GM: A 6-year 
follow-up study of oral function in shortened dental arches. 
Part I: Occlusal stability. J Oral Rehabil 1994;21(2):113-
125.

Witter DJ, Van Palenstein HWH, Creugers NH, Kayser AF: The 
shortened dental arch concept and its implications for oral 
health care. Community Dentistry and Oral Epidemiology 
1999;27(4):249-258.

Yaegaki K, Coil JM: Examination, classification, and treatment 
of halitosis; clinical perspectives. J Can Dent Assoc 
2000;66(5):257-261.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

113

C
ap

ítu
lo

 9

Disfagia

 
 
 

Paola Matus López

 INTRODUCCIÓN

El envejecimiento humano se caracteriza por la apari-
ción de una serie de cambios fisiológicos que involucran 
a todo el cuerpo. Estos cambios pueden traer consigo 
algunos trastornos, los cuales pueden ser causados por el 
envejecimiento mismo o como consecuencia de efectos 
patológicos, farmacológicos, iatrogénicos, traumáticos o 
ambos que se acumularon a lo largo de la vida. Uno de 
estos problemas son los trastornos deglutorios.

La disminución en la capacidad deglutoria de líquidos, 
sólidos o ambos es un problema que disminuye la calidad 
de vida, independiente de la causa que los provoque. En 
las personas ancianas provoca mayores complicaciones de 
las que se pudieran desear, ya que al no disfrutar de forma 
adecuada la cantidad y calidad de los alimentos comienza 
a haber aislamiento social y disminución de la ingestión, lo 
cual puede acarrear desnutrición, deshidratación, neumo-
nías por aspiración y en casos graves, muertes repentinas.

La importancia de reconocer la disfagia es concientizar 
sobre la morbilidad y mortalidad que puede asociarse a 
este trastorno; la mayoría de las veces, no es causada por 
una sola entidad nosológica, ya que este grupo de pacientes 
no lo considera importante como se verá a continuación.

 ANTECEDENTES

DEFINICIÓN

Antes de definir disfagia, es necesario definir qué es de-
glución.

La deglución es un proceso sensoriomotor neuro-
muscular complejo que coordina la contracción/relajación 

bilateral de los músculos de la boca, lengua, faringe y 
esófago mediante el cual los alimentos procedentes de la 
boca transitan por la faringe y esófago, en su camino al 
estómago. 

Disfagia es un término desarrollado a partir de las 
raíces griegas dis (dificultad) y phagia (deglución-comer) 
y se utiliza para describir la presencia o dificultad en el 
proceso de deglución.

La definición del Diccionario Médico Editorial Teide, 
Barcelona 1983, impreso en México, Luigi Segatore men-
ciona que es un síntoma que expresa la existencia de una 
alteración orgánica o funcional en el trayecto que sigue 
el bolo alimenticio desde la boca al estómago, aunque 
la presencia de trastornos psiquiátricos concomitantes 
pueden potenciarlo.

 PREVALENCIA

Por lo general la disfagia aparece en todos los grupos de 
edad, pero su prevalencia aumenta con la edad.

La disfagia es común entre pacientes de edad avanza-
da, aunque no existe una cifra real, ya que los ancianos no 
lo consideran como problemático (cuadro 9-1).

 INCIDENCIA

La incidencia de trastornos de la deglución es mayor de 
33% en los pacientes que se encuentran en la unidad de 
cuidados intensivos, 66% en cuidados prolongados y 30% 
en aquellos con infartos cerebrales.
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En el cuadro 9-2 se indica la incidencia de las disfagias 
por patología.

Un estudio realizado en Europa mostró los siguientes 
resultados: 

• 44% de los pacientes perdieron peso en los 12 meses 
previos a las alteraciones de la deglución, 62% comían 
menos de lo normal.

• 59% se quedaban con hambre o sed después de comer.
•  49% no disfrutaba sus alimentos.
• 47% mostró ataque de pánico y ansiedad durante las 

comidas.

Es importante mencionar que existen varios factores que 
modifican la deglución, independiente de la edad.

1. Volumen: en general un volumen grande desencadena 
de forma más eficaz los mecanismos de deglución 
que uno pequeño, lo que explica la incapacidad de 
pacientes con patología neurológica para deglutir 
volúmenes pequeños como los salivales. 

2. Viscosidad: los alimentos líquidos se degluten con más 
dificultad en pacientes con patología neurológica, con 

más predisposición a las aspiraciones, por retrasos de 
la puesta en acción del reflejo de deglución. Los sóli-
dos producen más dificultad si existe una alteración 
estructural en las vías aerodigestivas.

3. Temperatura: los líquidos muy fríos desencadenan 
con más rapidez el cierre laríngeo que a temperatura 
ambiental, por tal motivo el frío facilita la deglución.

4. Postura: los cambios posturales modifican la estruc-
tura y disposición de las vías aerodigestivas condicio-
nando una mayor o menor facilidad para la deglución, 
lo que resulta de gran utilidad en la rehabilitación de 
la deglución.

5. Fármacos: pueden alterar la deglución sustancias que 
actúan a distintos niveles y producen alteraciones del 
nivel de consciencia, coordinación, trastornos motores 
o sensitivos.

El transporte normal del bolo ingerido a través del conduc-
to deglutorio depende del tamaño, diámetro de la luz del 
pasaje de la deglución, contracción peristáltica e inhibición 
deglutoria que comprende la relajación normal de los es-
fínteres esofágicos superior e inferior durante la deglución. 
La disfagia ocasionada por un bolo de gran tamaño o por 
estrechamiento de la luz se denomina disfagia mecánica, 
mientras que la disfagia debida a falta de coordinación, a 
debilidad de las contracciones peristálticas o a una inhi-
bición deglutoria alterada, se denomina disfagia motora.

 ANATOMÍA, FISIOLOGÍA  
Y FISIOPATOLOGÍA  
DE LA DEGLUCIÓN

La deglución es una de las interacciones neuromusculares 
más complejas del cuerpo humano. Es un proceso regido 
por el centro de la deglución en el bulbo raquídeo y la 
porción media y distal del esófago mediante un reflejo 
peristáltico autónomo coordinado por el sistema nervio-
so entérico, situado en la pared del esófago (dolor a la 
deglución). 

Con base en los síntomas, es preciso descartar enti-
dades como el globo faríngeo (sensación de nudo en la 
garganta), presión en el tórax, disnea y fagofobia (miedo 
a deglutir) entre los diagnósticos diferenciales.

CONTROL DE LOS PARES CRANEALES  
EN LOS PROCESOS DEGLUTORIOS

• Trigémino (V par): controla los músculos de la masti-
cación. 

• Facial (VII par): responsable del sentido del gusto y 
controla la musculatura mímica.

• Glosofaríngeo (IX par): influye en el sentido del gusto 
y en la producción de saliva. Responsable de la sensi-
bilidad de la lengua, faringe y paladar blando.

Cuadro 9-1. Prevalencia de disfagia según patología

Patología %

Enfermedad de Parkinson 52 a 82
Alzheimer y otras demencias 84
Enfermedades cerebrovasculares 70
Esclerosis lateral amiotrófica 60
Esclerosis múltiple 44
Miastenia grave 46
Esclerosis múltiple 44
Miastenia 40
Esclerosis lateral amiotrófica 50 a 80
Cáncer de cabeza y cuello 39
Pacientes mayores de 50 años de edad 7 a 10
Ancianos mayores de 75 años de edad 45
Ancianos hospitalizados 13
Cuidados intensivos 14
Institucionalizados 30
Cuidados a largo plazo 65

Cuadro 9-2. Incidencia de disfagia por patología

Patología Porcentaje

Enfermedad cerebrovascular 16 a 100
Parálisis cerebral 27
Enfermedad de Parkinson 50
Esclerosis lateral amiotrófica 48 a  100
Población general 16 a 22
Pacientes en cuidados intensivos 33
Pacientes en cuidados prolongados 66
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• Vago (X par): controla la sensibilidad de la laringe, 
faringe, paladar y base de la lengua.

• Hipogloso (XII par): controla la musculatura lingual. 

Las teorías más recientes descansan en la existencia de un 
centro nervioso de la deglución. Este centro está formado 
por un conjunto de núcleos situados en el rombencéfalo 
(protuberancia anular y bulbo raquídeo) que se interrela-
cionan entre ellos y reciben información periférica de los 
pares craneales IX y X, así como información de origen 
central de los centros corticales, elaborando un programa 
de deglución. Este programa puede desencadenarse de 
forma refleja contando con la información periférica 
(deglución involuntaria) o puede ser puesto en marcha de 
forma voluntaria gracias a los centros corticales (deglución 
voluntaria).

FISIOLOGÍA Y CAMBIOS CON LA EDAD

La deglución se divide en tres fases al igual que las ano-
malías. Los pacientes con alteraciones de la deglución 
normalmente presentan ahogamientos, tos o una sensación 
anormal de comida “atorada o pegada” en la garganta o 
pecho cuando tratan de deglutir. En el cuadro 9-3 se 
muestran los cambios deglutorios con la edad.

En los pacientes con enfermedad de Parkinson, se 
presentan también características notables en el trastorno 
deglutorio como lo muestra el cuadro 9-4.

Las disfagias pueden ser la manifestación secundaria 
de otras entidades nosológicas. En el cuadro 9-5 se resu-
men las entidades que pueden provocar trastornos de la 
deglución.

Cabe mencionar que las alteraciones de la deglución 
también pueden producirse o exacerbarse por medicamen-
tos, los cuales afectan al sistema nervioso central. Otros 
afectan la mucosa esofágica y la secreción salival, lo cual 
influye en la lubricación del bolo. Un estudio informa que 
la prevalencia de hiposalivación en pacientes que consu-
men algún antidepresivo, diurético o antihipertensivo es 
de 82%.

Los fármacos asociados a trastornos de la deglución 
se enlistan en el cuadro 9-6.

COMPLICACIONES ASOCIADAS  
A DISFAGIA

Entre los efectos de la disfagia sobre el estado nutricio-
nal se incluyen: ingestión dietética inadecuada, pérdida 
de peso, déficit de minerales y vitaminas, desnutrición 
calórica-proteica, así como deshidratación, aspiración, 
aumento de la mortalidad y consecuencias psicosociales.

Los factores físicos que contribuyen a la ingestión 
dietética inadecuada son: disminución del gusto, el olfato, 
apetito, producción de saliva. En cuanto a los factores 
psicológicos, los de mayor significancia son el miedo a la 
asfixia y la depresión. 

Cuadro 9-3. Fisiología de la deglución normal y cambios 
con la edad

Fase de la deglución Cambios con la edad

Fase oral (voluntaria)

1. Preparatoria
- Masticación
- Formación del bolo

2. Tránsito 
- Bolo en la base de la lengua
- Propulsión contra el paladar 

duro y faringe
3. Reflejo deglutorio

- Estimulación de los pilares 
amigdalinos e inicio del reflejo

Controlada por la corteza cerebral 
y tracto corticolobular

Mal estado dental (caries o mo-
vilidad)

Pérdida parcial o total de piezas 
dentarias

Mayor uso de prótesis dentarias
Prótesis dentales inadecuadas
Atrofia de los músculos de la mas-

ticación (dificultad masticatoria)
Incremento del tejido conectivo 

de la lengua 
Movimientos linguales lentos, 

dificultosos o ambos
Disminución en la calidad de saliva

Fase bucofaríngea y faríngea 

(involuntaria)

1. Elevación del paladar blando
2. Se cierran las coanas y hay ap-

nea momentánea
3. El músculo constrictor superior 

evita la regurgitación
4. Peristalsis faríngea hacia hipo-

faringe
5. Cierre de cuerdas vocales
6. La laringe se mueve hacia delan-

te y hacia arriba
7. La epiglotis cae sobre la apertu-

ra laríngea
8. Apertura del esfínter cricofarín-

geo

Mayor cantidad de movimientos 
linguales

Retardo en la iniciación de la deglu-
ción faríngea

Mayor volumen del bolo necesario 
para desencadenar la deglución

Caída prematura del alimento a 
la valécula

Retardo en movimiento anterior 
del hueso hioides

Diminución de la elevación la-
ríngea

Disminuye el tono muscular que 
puede alterar el aclaramiento 
faríngeo

Mayor propensión al desarrollo de 
divertículos

Epiglotis más lenta y pequeña
Alargamiento del tiempo de apnea
Problemas para deglutir líquidos. 

Puede haber tos, carraspeo y 
regurgitación nasal

En esta fase es común la disfagia 
después de problemas neuro-
lógicos

Fase esofágica (involuntaria)

1. Peristaltismo hacia región eso-
fágica

2. Relajación del esfínter esofágico 
inferior

Controlada por plexo mientérico

Disminuye la amplitud de las 
contracciones peristálticas eso-
fágicas

Incremento de la duración y menor 
eficacia del tránsito esofágico

El paciente con disfagia esofágica 
se quejará de “sensación de co-
mida pegada al pecho”. 

Asociada a polifarmacia

Por consiguiente, es crucial impartir pautas claras en 
la realización de los planes de alimentación, adaptándolo 
siempre a cada caso en particular. 

Las desventajas de un trastorno deglutorio instalado 
son:

a) Desnutrición 
• Disminuye la resistencia a las infecciones por alte-

ración de la respuesta inmune.
• Induce a la debilidad y trastorno de la conciencia, 

todas las cuales aumentan la probabilidad de aspi-
ración.
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• Reduce la fuerza de la tos y de limpieza mecánica 
de los pulmones.

• Aumenta la estadía hospitalaria. 
b) Deshidratación 

En los pacientes con disfagia, se produce por dismi-
nución del flujo salival, lo cual promueve un trastorno 
en la formación del bolo debido a la falta de saliva. La 
disfagia puede potencialmente producir deshidratación. 

c) Dependencia, aislamiento social y mayor carga de 
cuidados, institucionalización.

d) Necesidad en algunos casos de utilización de medios de 
nutrición artificial (sonda nasogástrica, gastrostomía). 
Uso de restricciones físicas para mantener el sistema 
de alimentación enteral artificial en algunos casos de 
pacientes con extubaciones de repetición.

ASPIRACIÓN

La disfagia puede ocurrir ante sustancias de diversas con-
sistencias o incluso con la propia saliva. Ésta se produce por 
la entrada de cualquiera de estas sustancias a la vía aérea, 
debido a la encrucijada anatómica de la vía aerodigestiva 
superior y es un factor determinante de la gravedad de 
la disfagia. Es causada por un cierre laríngeo inadecuado. 
Puede ocurrir también por la retención de alimentos só-
lidos o líquidos en la faringe.

Las personas que aspiran tienen mayor riesgo de 
padecer secuelas respiratorias graves, incluyendo obstruc-
ción aérea y neumonía por aspiración. Los efectos de la 
aspiración son muy variables y algunas personas la toleran 

Cuadro 9-4. La enfermedad de Parkinson tiene una disfunción progresiva en las tres etapas

Etapa oral Etapa faríngea Etapa esofágica

El ápice de la lengua moviliza los alimentos, pero 
vuelve hacia delante por movimientos inade-
cuados de la base

La lengua presenta fasciculaciones que entorpe-
cen la función 

Babeo
Trituración y salivación insuficientes
Alteración de la activación del reflejo deglutorio

Hipocinesia velar
Movimientos peristálticos faríngeos lentos
Protección inadecuada de la laringe dan lugar a 

penetración

Problemas peristálticos de esfínter esofágico
Pronóstico de supervivencia de 25% a cinco años 

y 10% a los 10 años de iniciada la enfermedad
Disfagia como síntoma inicial en 10 a 30% de los 

pacientes
Sensación de cuerpo extraño
Dificultad para formar bolo y controlarlo
Fatiga al masticar, prolongación de la etapa oral
Tos con líquidos y progresivamente a los sólidos
Aspiración silente con deterioro gradual del 

estado nutricio
Pérdida de peso dos meses antes del diagnóstico 

de disfagia

Cuadro 9-5. Entidades que pueden provocar disfagia

Trastornos neurológicos Trastornos musculares Trastornos endócrinos Lesiones estructurales

Infarto cerebral
Hemorragia intracraneal
Parkinson
Esclerosis lateral amiotrófica
Esclerosis múltiple
Demencias
Traumatismo craneoencefálico
Tumores 
Infecciones en boca, cuello, neuro-

lógicas y otras estructuras
VIH
Enfermedad de Wilson
Poliomielitis 

Miopatías inflamatorias
Polimiositis
Dermatomiositis
Amiloidosis 
Miopatías sarcoides
Botulismo 
Distrofia miotónica
Síndrome de Lambert- Eaton 

Síndrome de Cushing
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo 
Lupus eritematoso sistémico
Diabetes mellitus

Tiromegalias
Cartílago cricoides membranoso
Hiperostosis cervical
Divertículo de Zenker
Ingestión de materiales cáusticos
Neoplasias
Acalasias
Escleroderma
subclavia aberrante
Aorta tortuosa
Atrio derecho alargado
Tumores de cabeza y cuello
Bocio
Masa mediastinal

Trastornos  

neuromusculares

Otros

Miastenia grave
Enfermedad de Chagas

EPOC
Intubación orotraqueal
Iatrogenias 
Resección quirúrgica
Medicamentos
ERGE

Alteraciones  

psiquiátricas

Disfagia psicogénica

Deficiencias  

nutricionales

Enfermedades 

de tipo conectivo

Deficiencias de vitamina B12
Anemia hipocrómica microcítica

Polimiositis
Distrofia muscular
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mejor que otras. Algunos factores que pueden influir en 
los efectos de la aspiración son:

1. Cantidad.
2. Profundidad. 
3. Propiedades físicas del material aspirado. 
4. Mecanismos pulmonares de defensa. Éstos incluyen 

la acción ciliar y tos. La aspiración provoca un fuer-
te reflejo tusígeno. Si la sensación está alterada, la 
“aspiración silenciosa” (con tos o carraspeo) puede 
ocurrir. Ésta puede provocar secuelas respiratorias. 
La aspiración silente ocurre en alrededor de 40% de 
los pacientes con disfagia.

En un estudio realizado con 189 pacientes ancianos ins-
critos en una clínica se concluyó que las disfagias son un 
factor importante en el desarrollo de neumonía, aunque 
no es una causa suficiente para padecerla.

Aunque los alimentos contienen algunas bacterias 
y pueden causar una infección si no son disueltos en los 
pulmones, los líquidos claros contienen muy pocas bacte-
rias. Por esta razón, se debe considerar que las secreciones 
orofaríngeas son las culpables de desarrollar neumonía 
luego de la aspiración de líquidos claros.

 EVALUACIÓN E HISTORIA

Se estima que la causa de la disfagia se puede determinar 
con una exactitud en alrededor de 80% con base sólo en 
la historia clínica. 

Desde el punto de vista clínico se puede distinguir la 
disfagia como síntoma aislado y, por otra parte, la presencia 
de síntomas acompañantes que alertará sobre la existencia 
de posibles etiologías o complicaciones.

Los objetivos en la evaluación de las alteraciones de 
la deglución son:
- Reconocer el problema, ya que algunos pacientes no 

están conscientes de si tienen dificultad para deglutir, 
así como de aspiración silenciosa. 

- Identificar la región anatómica involucrada.
- Diagnosticar la etiología de la condición.
- Determinar el estado nutricional y de hidratación para 

desarrollar estrategias para la estabilización del paciente 
y su rehabilitación.

Los pacientes ambulatorios pueden tener síntomas inter-
mitentes y con ello padecer una disfagia progresiva. Los 
hospitalizados pueden presentar disfagia como síntoma de 
complicaciones de otras enfermedades primarias.

Las personas con alteraciones de la deglución pueden 
experimentar de forma gradual y progresiva dificultad para 
deglutir alimentos líquidos y sólidos; fríos o calientes que 
pueden agravar el problema. Por lo tanto debe incluirse en 
el interrogatorio la textura y temperatura de los alimentos 
que provocan mayor dificultad para ser deglutidos.

El estudio de la cavidad oral permite determinar el 
residuo alimentario no deglutido. Esto es importante, 
porque una moderada cantidad de alimento no deglutido, 
puede aspirarse después de la deglución primaria. También 
es necesario observar la ausencia o presencia del reflejo 
nauseoso. Éste debe estar presente, pero su ausencia pue-
de indicar que la deglución no es del todo segura, por lo 
que los pacientes con reflejo nauseoso ausente pueden 
desarrollar alteraciones de la deglución.

Para identificar los trastornos de la deglución se indi-
can en el cuadro 9-7 varios signos y síntomas que pueden 
presentar los pacientes.

La evaluación de los pares craneales involucrados 
permite dar a conocer una idea global de la integridad 
del componente biomecánico como parte importante 
del estudio.

La utilización de la auscultación cervical como mé-
todo de cuantificación del movimiento laríngeo ha sido 

Cuadro 9-6. Medicamentos asociados a disfagias 

Pueden causar daño directo en la mucosa 

esofágica

Pueden afectar la deglución en la fase 

orofaríngea

Hormonas y alimentos asociados con la 

reducción del tono del esfínter esofágico 

bajo y reflujo

Antibióticos
Doxiciclina 
Tetraciclina
Clindamicina
Trimetoprim-sulfametoxazol 
Antiinflamatorios no esteroideos
Alendronato 
Retrovirales
Ácido ascórbico
Tabletas de potasio 
Teofilina
Gluconato de quinidina
Sulfato ferroso

Benzodiazepinas 
Anticolinérgicos 
Antihipertensivos
Antihistamínicos
Corticoesteroides
Neurolépticos
Antipsicóticos
Narcóticos
Antiparkinsonianos
Antibióticos
Anticonvulsivos
Antineoplásicos
Antidepresivos
Ansiolíticos
Diuréticos

Butilcoespolamina
Teofilina
Nitratos
Calcioantagonistas
Alcohol, grasa, chocolate

Asociados con hiposalivación

Anticolinérgicos: atropina
Bloqueadores �-adrenérgicos
Inhibidores de la enzima angiotensina
Bloqueadores de receptores angiotensina II
Antiarrítmicos
Bromuro de ipratropio 
Antihistamínicos
Diuréticos
Opioides
Antipsicóticos
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evaluada ampliamente. La ausencia de un sonido deglu-
torio tiene un valor bastante aproximado para señalar en 
definitiva la ausencia de fase faríngea de la deglución.

La inspección meticulosa de la faringe permite descu-
brir lesiones que pueden interferir con el paso del alimento 
por la boca o el esófago por causa de dolor u obstrucción. 
Pueden encontrarse masas en la glándula tiroides que 
causan disfagia de origen obstructivo. En la piel es posible 
encontrar signos de enfermedades del colágeno que pue-
den afectar el esófago como la esclerodermia.

 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico temprano y oportuno da un éxito de trata-
miento el 80 y 85% de los casos.

 
El valor de las pruebas de 

cabecera puede proporcionar información sólida, con ellas 
es posible identificar hasta 80% de los casos de disfagia.
Una de las pruebas más sencillas para el diagnóstico de 
las alteraciones de la deglución es la de trago de agua o 
prueba de Smithard con 80% de sensibilidad y 76% de 
especificidad, así como de fácil realización.

En esta prueba se debe observar y pedir al paciente 
que beba un sorbo pequeño de agua un par de veces. En 
personas normales, la deglución se inicia con rapidez y 
no hay retención de material durante la deglución. Si 
hay tos, carraspeo o cambio en la voz es indicador de 
problemas al deglutir. Después de la deglución debe ob-
servarse al paciente durante un minuto para notar si tose 
o carraspea.

No obstante, esta prueba puede no detectar aspira-
ciones silentes; por lo que para evitar falsos negativos, 
pueden realizarse pruebas complementarias como la vi-
deofluoroscopia. Ésta es la mejor técnica para realizar una 
evaluación completa de las alteraciones de la deglución, es 

el “estándar de oro” para evaluar el mecanismo deglutorio. 
Otras pruebas realizadas para el diagnóstico son:

- Esofagoscopia.
- Manometría esofágica.
- Estudios de pH.
- Electromiografías.
- Endoscopia.
- Ultrasonidos.
- Monofluorografía.

El diagnóstico de disfagia neurogénica se realiza median-
te radiografías en las cuales se puede observar un pobre 
control oral del bolo, dificultad para iniciar la deglución, 
pobre cierre nasofaríngeo, paresia faríngea focal o difusa, 
elevación inadecuada de la faringe, pobre inclinación de 
la epiglotis y apertura incompleta del segmento farin-
goesofágico.

 TRATAMIENTO

La rehabilitación de la deglución consigue que entre 65 
y 80% de los pacientes vuelvan a una alimentación bu-
cal, aunque hay dos estudios que cuestionan su utilidad 
para pacientes con enfermedad cerebrovascular aguda y 
Parkinson.

En cuanto al diagnóstico, es el eslabón inicial para 
decidir si se inicia una terapia, ya que el saber si hay po-
tencial de recuperación y la posible velocidad de la misma 
es crucial para decidir el tratamiento. 

El pronóstico del paciente debe decidir si se inicia o 
no un programa de tratamiento. En aquellos que por su 
diagnóstico es posible una recuperación parcial o total 
de la ingestión oral, es adecuado iniciar un tratamiento. 

Cuando por el diagnóstico y el pronóstico se decide 
que el paciente puede ser candidato a un tratamiento 
de su disfagia hay que evaluar su respuesta a las técnicas 
compensatorias, ya que si éste es capaz de realizarlas de 
manera correcta, puede eliminar muchos de los síntomas 
de disfagia y realizar una dieta bucal segura que permita 
mantener su hidratación y nutrición. 

Se debe comprender la biomecánica de la disfagia para 
poder diseñar un plan de alimentación que asegure un 
nivel de ingestión oral adecuado y determinar la textura 
y consistencia de los alimentos que ayudarán a garantizar 
una deglución sin riesgo de complicaciones.

El objetivo del tratamiento es reducir la aspiración, 
promover la habilidad para comer, deglutir y hablar, ade-
más de optimizar el estado nutricional.

Es importante valorar de forma periódica el estado 
de nutrición y el comportamiento alimentario. Para esto 
existen escalas, como la escala de Blandford que mediante 
ítems muy sencillos permite identificar cinco estadios: 
aversión a alimentarse solo, dispraxia/agnosia, comporta-
miento selectivo, disfagias orofaríngea y faringoesofágica. 
Tiene correlación negativa con el tiempo necesario para 
comida y positiva con el minimental. Integra déficit cor-
tical y motor para la función de comer.

Cuadro 9-7. Síntomas frecuentes de disfagia

Disfagia oral y faríngea Disfagia faríngea

Tos y carraspeo al deglutir o des-
pués de deglutir (sobre todo 
líquidos)

Dificultad para iniciar la deglución
Regurgitación nasal
Sensación de comida adherida en 

la garganta
Incapacidad de succionar
Almacenamiento del alimento en la 

parte interna de las mejillas
Escape del alimento de la boca
Sialorrea
Vómitos 
Flemas 
Neumonía recurrente
Cambios en la voz (voz húmeda)
Regurgitación nasal
Miedo a alimentarse o selección 

excesiva de medicamentos

Sensación de comida adherida 
al pecho

Regurgitación oral o faríngea
Alimentos adheridos en la garganta 

o pecho
Pérdida de peso
Cambios en los hábitos alimen-

ticios
Neumonía recurrente
Más común con alimentos sólidos
Puede haber dolor en el pecho
Vómitos
Flemas
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El tratamiento nutricional de los pacientes con dis-
fagia ha de ser siempre individualizado y adaptado a sus 
necesidades energéticas y nutricionales, según el tipo y 
grado de disfagia, promoviendo una pronta recuperación. 
En caso de no cubrir los requerimientos nutricionales con 
la dieta habitual, se utilizará nutrición enteral por vías de 
excepción como complemento de la dieta o como única 
vía de alimentación si el paciente no puede usar la vía 
tradicional.

OBJETIVOS DE LA TERAPIA  
NUTRICIONAL

• Corregir o prevenir el deterioro del estado nutricional.
• Mantener o recuperar el peso.
• Asegurar que se cubran los requerimientos hídricos.
• Minimizar riesgos de aspiración.
• Permitir una integración normal dentro de la vida fa-

miliar.

DIRECTRICES PARA LA ALIMENTACIÓN  
DEL PACIENTE CON DISFAGIA

• Determinar una vía de alimentación segura y adecuada. 
Se evaluará si la vía oral es segura, si no, se considerarán 
vías alternativas de alimentación.

• Monitorear la ingestión de energía y nutrientes. 
• Alimentación fraccionada y volúmenes (hasta seis 

tomas al día).
• En caso de que esté permitida la ingestión de líquidos 

espesados, entrenar al paciente, familiar o ambos de las 
distintas consistencias que se pueden obtener a partir 
de un líquido.

• Evaluar la posibilidad de agregar suplementos nutricio-
nales de alta densidad energética, para cubrir requeri-
mientos, en caso de hiporexia.

LINEAMIENTOS PARA LA ALIMENTA-
CIÓN DE PACIENTES CON TRASTORNOS 
DEGLUTORIOS

Teniendo en cuenta la información sobre el paciente, hay 
varios lineamientos a seguir (cuadro 9-8) se incluyen:

1. Modificación de texturas de la dieta.
2. Modificación de posición corporal del paciente.
3. Ejercicios para fortalecer las zonas afectadas y evitar 

en lo posible la disfagia.
4. Farmacoterapia. 

TEXTURAS

En general, los alimentos con textura y sabores, muy 
calientes o muy fríos estimulan el reflejo de la deglución 

mejor que los tibios y suaves. Si el paciente tiene difi-
cultades para formar el bolo será necesario modificar las 
texturas. Las raciones pequeñas y frecuentes ayudan si hay 
fatiga o saciedad temprana (cuadro 9-9).

Para espesar los alimentos:
Gelatina: puede usarse en combinación para comer 

pasteles, galletas, bocadillos, puré de frutas y otros alimen-
tos fríos. Mezcle una cucharada de gelatina sin sabor en 
dos tazas de líquido caliente hasta que se disuelva y vierta 
sobre la comida. Espere hasta que la comida se sature.

La tapioca, harina y fécula de maíz se utilizan para 
espesar los líquidos. 

La textura ideal de los alimentos espesados será de 
acuerdo a las necesidades de cada individuo, pero la más 
utilizada es la consistencia tipo papilla.

Cuadro 9-8. Consistencias alimenticias para disfagia

Deglución lenta, débil, no coordinada

Consideración dietética Justificación

Incluir alimentos muy sazonados, 
de sabor y aromáticos, añadir 
azúcares y especias

Servir el alimento muy caliente o 
muy frío

Incluir alimentos de gran textura, 
como vegetales cocidos y frutas 
de lata en cuadritos (solo si el 
paciente puede masticar)

Conservar consistencias semisóli-
das que formen un bolo cohesivo

Evitar alimentos viscosos o volu-
minosos

Precaución con líquidos delgados 
(agua, jugos, leche, bebidas 
gaseosas)

Intentar bebidas gaseosas (el gas 
carbónico puede estimular re-
flejos)

Jugos helados o paletas heladas, 
plátano y vainilla, que se derri-
tan lentamente (el sabor y la 
temperatura pueden estimular 
el reflejo)

Preferir  líquidos semiespesos o 
tipo papilla

Espesar líquidos delgados con le-
che en polvo sin grasa, hojuelas 
de frutas, espesantes  comercia-
les, cereales para bebé

Raciones pequeñas frecuentes

Máximo estímulo para la deglución

Por la necesidad de evitar consis-
tencias que tienden a separarse 
en la faringe

Se reduce el peligro de obstrucción 
de vías respiratorias

Reduce la fatiga

Control muscular bucal débil o malo

Conserve consistencias semisólidas 
que formen un bolo cohesivo

Evite alimentos viscosos y líquidos 
delgados

De raciones pequeñas y frecuentes

Se reduce la fatiga

Requiere menos manipulación oral

Sensación bucal reducida

Coloque el alimento en el área más 
sensible

No mezcle texturas
Utilice temperaturas más frías

Simplifica la deglución
Reduce el riesgo de aspiración de 

líquidos
Logra máxima sensación
Evita la posibilidad de quemar las 

mucosas
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FARMACOTERAPIA 

Se utilizará cuando los medicamentos ayuden al paciente a 
tener una deglución segura. Dependiendo de la evaluación 
de la disfagia se podrán prescribir medicamentos como:

- Mucolíticos. Ayudan a hacer la mucosidad más delgada 
y puede ser más fácil expectorarlos.

- Antiácidos. Los problemas deglutorios se deben a veces 
al tratamiento insuficiente de la enfermedad del reflujo 
esofágico. El ácido provoca inflamación en la garganta 
con lo que se puede incrementar el trastorno deglutorio.

Hay autores que proponen que la eficacia farmacológica 
no es clara.

MÉTODOS DE REEDUCACIÓN  
DE LAS DISFAGIAS NEUROGÉNICAS

Si el paciente es capaz de cerrar la vía aérea, pero no lo 
consigue durante el tiempo suficiente, pueden intentarse 
maniobras deglutorias que modifican la duración de este 
cierre (deglución supraglótica o superglótica-supraglótica) 
o bien afectan a esta duración como efecto secundario 
del procedimiento (deglución forzada y maniobra de 
Mendelssohn). Puede que la alteración de la función res-
piratoria sea tal que las terapias deglutorias tengan que 
posponerse hasta que ésta mejore.

Por último es fundamental la motivación y el interés 
del paciente para realizar la terapia.

 ETAPAS DE LA REEDUCACIÓN

1. Instrucciones básicas (técnicas compensatorias).
2. Reeducación propiamente dicha (técnicas de reha-

bilitación).
3. Maniobras deglutorias (técnicas de facilitación).

a) Estimulación según la técnica de Logeman. 
Se indica cuando el reflejo de deglución es deficiente. 

Su objetivo es estimular el reflejo deglutorio con ayuda 
de un espejo bucal pequeño. 

Maniobra
- Con un espejo laríngeo estimular el reflejo deglu-

torio.
- Enfriar con cubos de hielo el espejo para mejorar la 

estimulación.
- Sobre los arcos palatoglosos (pilar anterior).
- Se pide al paciente que trague saliva después de cada 

serie de estimulaciones.
- Repetir cuatro veces al día de 5 a 10 veces.

b) Maniobra de Mendelssohn (control de la laringe en 
ascenso con leve presión).

Indicada para disminuir la movilidad laríngea y des-
coordinación de la deglución. Su objetivo es aumentar 
la movilidad laríngea y favorecer el disparo del reflejo 
deglutorio mejorando la coordinación de la deglución.
- Pedir al paciente que trague varias veces y hacerle 

consciente el movimiento de ascenso de la laringe.
- Pedirle que trate de mantener la laringe elevada 

cuando degluta contrayendo la musculatura anterior 
del cuello durante varios segundos.

- El alimento deberá ser semisólido.
c) Resistencia frontal asociada a la deglución.

Disminuye el paso faríngeo. Su objetivo es facilitar 
la anteriorización de la laringe y la apertura del paso 
faríngeo.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Presionar frente contra la mano del terapeuta y 

deglutir.
Los músculos ejercen una ligera tracción de la laringe 

hacia arriba con un tono que mejora la calidad de las 
tomas de alimento. La estimulación se utiliza durante 
la comida en caso necesario.

d) Deglución forzada.
Ayuda en la reducción del movimiento posterior de 

la base de la lengua. Su objetivo es aumentar el mo-
vimiento posterior de la base de la lengua y reducir el 
residuo en valécula después de la deglución.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Tragar apretando fuerte con la lengua y la garganta.

En algunos casos, esta deglución puede ser ruidosa, 
lo que es signo de buen pronóstico.

e) Deglución supraglótica
Se indica en la reducción del cierre de cuerdas vo-

cales y retraso en el disparo del reflejo de deglución. El 
objetivo es conseguir un cierre de cuerdas vocales que 
elimine las aspiraciones y facilitar el reflejo deglutorio.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Tomar aire.

Cuadro 9-9.  Texturas indicadas para trastorno deglutorio

Sólidos 

Alimentos que forman un 

bolo cohesivo

Suflés, huevo, atún, ensalada de carne, 
macarrones, quesos suaves, frutas de lata, 
guisados con arroz, carne molida con cal-
do, carne o pescado suave, natillas, pudín, 
mousse, gelatina batida, cereales calientes

Líquidos delgados Jugos (envasados) de manzana, aránda-
nos, naranja, uva, caldo, leche, leche con 
chocolate o cualquier saborizante, café, 
té, agua, soda

Líquidos semiespesos Jugos de vegetales, sopas licuadas o de 
crema, néctares envasados o jugos case-
ros, batidos, malteadas

Líquidos casi en papilla Yogurt (batidos, sin residuos), puré de 
frutas, nieves, helados, pudín, batidos 
congelados, paletas heladas, jugos y sodas 
congeladas, arroz con leche (licuado de 
preferencia)

Alimentos que se desme-

nuzan

Panes secos en migas, galletas, purés de 
frutas, de verduras, vegetales y frutas 
simples picados, arroz, chícharos o maíz 
cocidos, carnes molidas, cereales calientes 
delgados. Sirven para espesar líquidos 
delgados o semiespesos

Alimentos viscosos o vo-

luminosos

Pan blanco fresco, mantequilla de caca-
huate, papas machacadas, plátanos, frijo-
les refritos, cereales de salvado o avena. 
Sirven para espesar líquidos delgados o 
semiespesos  
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- Pausa (apnea).
- Mantener la apnea mientras traga.
- Después de tragar, toser con fuerza.

f) Deglución superglótica-supraglótica
Disminuye el cierre de las cuerdas vocales y ayuda 

a potenciar el movimiento de basculación de los ari-
tenoides hacia delante con el mantenimiento forzado 
de la apnea. También aumenta la retracción de la base 
de la lengua.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Tomar aire.
- Pausa (apnea) de manera forzada.
- Mantener la apnea mientras traga.
- Después de tragar, toser con fuerza.

g) Maniobra de Masako
Se indica en la disminución de la contracción de la 

pared faríngea posterior. Su objetivo es dirigir la pared 
faríngea posterior hacia adelante durante la deglución 
mientras se sujeta la lengua.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Colocar la lengua entre los dientes, sin morderse.
- Tragar notando un tirón en el cuello.

h) Maniobra de doble deglución
Mejora el paso del bolo sin retención. Se indica en 

la retención valecular durante la deglución.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Pedir al paciente que degluta dos veces seguidas por 

bocado.

- Colocar la lengua entre los dientes, sin morderse.
- Tragar notando un tirón en el cuello.

i) Maniobra de flexión cervical (chin down)
Mejora el control oral, vaciamiento faríngeo y reduce 

el riesgo de aspiración.
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Flexionar la cabeza hacia adelante.
- Tragar. 

j) Maniobra chin up
- Introducir alimento semisólido en la boca.
- Flexionar la cabeza hacia atrás.
- Tragar.

k) Otras técnicas de facilitación
Las bebidas burbujeantes (que refuerzan la sensación 

en la boca) y de sabor fuerte constituyen una facili-
tación del reflejo deglutorio. Disminuye el riesgo de 
aspiración. Sin embargo, conviene señalar que la mejor 
opción para trabajar el reflejo deglutorio sigue siendo 
la estimulación por el propio paciente y la repetición. 

Es necesario animar a los pacientes a tragar a menudo 
saliva y advertirles que puede producir babeo.

MOTRICIDAD BUCAL Y FACIAL

Las maniobras deglutorias se resumen en los cuadros 9-10 
y 9-11. Cada una de estas maniobras tiene un objetivo es-

Cuadro 9-10. Maniobras deglutorias en etapa bucal y facial

Síntomas Causa Aspiración Técnicas compensación Tratamiento Alteraciones  

de la dieta

Reflejo retardado o au-
sente

Antes de la deglu-
ción (AD)

Cabeza adelante y luego 
atrás

Deglución supraglótica

Estimulación tér-
mica 

Regurgitación nasal Falta de propulsión 
del bolo

Lentitud en el tránsito 
oral

Antes de la deglu-
ción 

(AD)

Inclinar la cabeza hacia 
atrás

Rotar cabeza al lado fuerte

Ejercicios para el 
velo Cambiar a consistencias 

espesadas

Lengua que empuja la 
comida fuera de la boca

Fuerza lingual dismi-
nuida

Antes de la deglu-
ción 

(AD)

Inclinar la cabeza hacia 
atrás

Colocar los alimentos en 
posición posterior

Aumentar la fuerza 
de la lengua

Deglución supra-
glótica

Cambiar a líquidos espe-
sos, papillas o ambos

Pérdida del material en 
la boca

Fuerza labial dismi-
nuida

Antes de la deglu-
ción 

(AD)

Inclinar la cabeza hacia 
atrás

Presión digital leve sobre 
labio inferior

Aumentar la fuerza 
de los labios

Cambiar a líquidos espe-
sos, papillas o ambos

Residuos en el surco lateral 
vestíbulo o sublinguales

Reducida tensión en 
los maseteros

Debilidad faríngea

Antes de la deglu-
ción 

(AD)

Inclinar la cabeza hacia el 
lado fuerte

Presión sobre el lado más 
débil

Aumento del tono
Ejercicios de los 

músculos faciales

Papillas 

Residuos en lengua Falta de fuerza
apraxia

Posible, previo a la 
deglución

Cabeza adelante
Succión-deglución
Subir lengua al paladar

Aumento del input 
sensorial  para 
acortar el retraso

Papillas 

Contacto incompleto len-
gua-paladar

Reducción de la eleva-
ción lingual

Chin down
Tocar garganta con la len-

gua
Chasquidos linguales

I n c r e m e n t a r  l a 
fuerza en la por-
ción lingual

Cambiar a líquidos espe-
sos, papillas o ambos

Dificultad para lateralizar 
la comida

Reducción movimien-
to anteroposterior y 
lateral

Flexionar cabeza a lado 
fuerte

Tocar mejilla con la len-
gua en su parte interna

Aumentar  movi-
miento y fuerza 
lingual 

Chin down

Cambiar a líquidos espe-
sos, papillas o ambos
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pecífico para cambiar un aspecto concreto de la fisiología 
de la deglución. 

OTROS CONSEJOS ÚTILES

- Dedicar un tiempo específico a la instrucción a fami-
liares y cuidadores.

- En los pacientes con enfermedad de Parkinson intentar 
horarios regulares fuera de la toma de L. Dopa y en 
fases «ON».

- Respetar gustos y experimentar sabores nuevos condi-
mentados.

- Presentar en el plato (y en la cuchara) cantidades pe-
queñas.

- No mezclar consistencias sólidas con líquidas. 
- Idear comidas que se puedan tomar en trozos pequeños 

y tomar con los dedos.
- Masaje en mandíbula cuando hay cierre.
- Colocarse enfrente para imitación.
- Evitar contacto de la cuchara con dientes para no des-

encadenar el reflejo de morderla.
- Ambiente tranquilo, dedicar tiempo, no forzar si hay 

rechazo insistente (posponer).
- Enriquecer alimentos para que las cantidades pequeñas 

aporten más nutrientes: carbohidratos (copos de puré 
de papa, sémola, tapioca), grasas (nata, aceite de oliva, 
mantequilla), proteínas (queso rallado, clara de huevo, 
suplementos proteicos en polvo).

MEDICAMENTOS Y DISFAGIA

Antes de mezclar los medicamentos con alimentos para 
facilitar la deglución, conviene consultar cómo puede 
quedar afectado el tratamiento farmacológico por la pre-
sencia de alimentos.

- Se puede administrar con alimentos se facilita la deglu-
ción mezclándolo con alimentos blandos con textura 
de puré.

- Se deben evitar los derivados lácteos los jugos de cítri-
cos, ya que estimulan la salivación y puede aumentar 
el riesgo de aspiración.

- Si se administran sin alimentos (lo suele indicar el 
prospecto del medicamento), se puede facilitar la de-
glución espesando el agua con gelatinas o espesantes 
comerciales.

- Si se utilizan preparados artificiales seleccionar sabores 
según gustos y variar con frecuencia.

EJERCICIOS BUCOLINGUOFACIALES  
Y PRAXIAS BUCOFONATORIAS

Ejercicios bucolinguofaciales
Respiratorios 

- Control del soplo y la inspiración.
- Respiración oral y nasal.

Cuadro 9-11. Maniobras deglutorias en etapa faríngea

Síntomas Causa Aspiración Técnicas  

compensatorias

Tratamiento Modificaciones  

a la dieta

Reducida propulsión Resi-
duo valécula

Movimiento reducido 
en base de lengua, 
no contacta con 
faringe

Después del dis-
paro

Inclinar la cabeza hacia 
delante

Deglución supraglótica

Trabajar base de lengua 
con tracción y termo-
estimulación

Colocar el alimento en 
la base de la lengua

Chin down

Usar bolos fríos

Residuo unilateral en valé-
cula, piriforme o ambos

Disfunción unilateral 
de pared faríngea

Después porque 
quedan residuos

Postura a 90° 
Su cama, almohada deba-

jo de las rodillas

Rotación hacia el lado 
enfermo para usar la 
parte sana

Papillas frías

Residuos en pared faríngea 
y seno piriforme

Reducida contracción 
bilateral de pared 
faríngea

Después del dis-
paro Doble deglución

Barbilla abajo, deglucio-
nes forzadas

Papillas frías

Residuos en entrada a vía 
aérea

Reducida elevación 
laríngea

Después del dis-
paro

Tracción lingual
Maniobra de Mendels-

sohn
Deglución supraglótica

Papillas frías

Material entra a vía aérea Reducida aducción 
de cuerdas vocales 
Y elevación laríngea

Durante el disparo Deglución superglótica-
supraglótica

Tos superglótica-supra-
glótica, deglución for-
zada, tracción lingual

Papillas frías

Residuo en seno piriforme Disfunción cricofa-
ríngea

Después del dis-
paro

Ejercicios base de la len-
gua

Rotar cabeza a lado débil

Ejercicio de Mendels-
sohn

Papillas frías
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- Entrenamiento de distintos ritmos respiratorios.
- Periodos de apnea breves (simulación del mo-

mento del trago).
- Bostezar.
- Si se precisa mejorar la elevación laríngea se le 

pide al paciente que suba en la escala musical has-
ta la nota más aguda (falsete) y que la mantenga 
durante varios segundos. Durante la producción 
de esta nota la laringe se eleva casi tanto como lo 
hace en una deglución. 

Labiales 
- Apretar fuertemente los labios.
- Esconder los labios.
- Estirar los labios mientras permanecen cerrados.
- Intentar unir las dos comisuras bucales.
- Dar besos.
- Pronunciar M, B, P.

Linguales
- Rotación de la lengua entre los dientes y los labios.
- Sacar y esconder la lengua.
- Dirigir la lengua hacia la derecha o izquierda.
- Mover la lengua hacia arriba o abajo.
- Barrer el paladar.
- Empujar las mejillas.
- Pronunciar letras R,S, I, U

Mandibulares 
- Abrir y cerrar la boca.
- Mover a los lados.
- Hinchar, succionar las mejillas alternativamente.

Dentales
- Simular masticación.
- Con dientes superiores morder el labio inferior.
- Con dientes inferiores morder labio superior.
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 INTRODUCCIÓN

En épocas anteriores se consideraba que los cambios 
clínicos a nivel gastrointestinal eran consecuencia del 
envejecimiento normal; sin embargo, existe evidencia de 
que muchas alteraciones funcionales se relacionan con 
enfermedad intercurrente y no se deben sólo a los cambios 
gastrointestinales relacionados con la edad.

Algunos síntomas gastrointestinales presentes en el 
adulto mayor son considerados como problemas funcio-
nales, pero la experiencia enseñó que antes de atribuir 
cualquier síntoma gastrointestinal a un trastorno funcional 
debe excluirse una enfermedad orgánica, en particular, 
padecimientos de tipo neoplásico o isquémico; patologías 
comunes en estas edades.

Cabe señalar que muchos cambios en la función gas-
trointestinal se basan en informes de animales, situación 
que se ha extrapolado al ser humano, lo que resulta en 
una problemática por la variación de las especies en el 
funcionamiento gastrointestinal.

La función gastrointestinal comprende: el proceso de 
digestión donde es necesario la integración neuromuscular 
para transporte, secreción luminal, absorción y asimilación 
de nutrientes, todo ello en coordinación con el páncreas 
exocrino, hígado y árbol biliar. Pero no es la única función, 
además tiene función metabólica (como lo es el metabo-
lismo farmacológico) e inmunológica. En este sentido, 
con el envejecimiento no sólo hay alteración digestiva, 
sino también alteración inmunológica y puede haber un 
aumento en las interacciones farmacológicas.

No sólo los trastornos orgánicos causan mala calidad 
de vida, sin duda se puede afirmar que algunos trastornos 
funcionales causan además de mala calidad de vida, alte-
ración en la salud, un ejemplo de ello es el estreñimiento.

Por lo antes expuesto, es necesario un conocimiento 
de los cambios a nivel del tracto gastrointestinal y de las 
patologías más frecuentes que se presentan durante el 
envejecimiento.

 CAMBIOS MORFOLÓGICOS  
Y FUNCIONALES DEL APARATO  
DIGESTIVO

CAVIDAD ORAL

Los problemas de salud bucal aumentan con el enveje-
cimiento, éstos son: pérdida dental, caries dental, enfer-
medad periodontal, involución de las glándulas salivales, 
así como degeneración de las células ductales y acinosas  
que conlleva a sequedad bucal y disminución de 60% en  
el contenido de amilasa salival. Estos cambios se relacionan 
con un pobre estado nutricional en el anciano.

ESÓFAGO

En el envejecimiento se producen cambios en el esófago, 
éstos son conocidos como presbiesófago, sus manifestacio-
nes son: descenso de la contractilidad, presencia de ondas 
polifásicas, relajación incompleta del esfínter esofágico 
inferior y dilatación esofágica. Investigaciones recientes 
demostraron que no existe una alteración mínima en la 
motilidad esofágica. Y algunos cambios informados no se 
presentan con el envejecimiento, así también, los proble-
mas de motilidad suceden más por un problema médico, 
tal como diabetes mellitus y trastornos neurológicos, 
que por el envejecimiento por sí solo. Considérese que 
el presbiesófago no es parte del envejecimiento normal, 
sino una sumatoria de los cambios esofágicos durante el 
envejecimiento con otras entidades que se producen con 
frecuencia en el anciano (como los problemas médicos 
que afectan la motilidad intestinal), y debe tomarse en 
cuenta que es un factor importante en algunas patologías 
esofágicas.
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ESTÓMAGO

Los cambios del estómago con el envejecimiento incluyen: 
reducción modesta de pepsina, disminución de la prosta-
glandina en la mucosa gástrica (estudios en animales), esto 
conlleva a mayor susceptibilidad de la mucosa gástrica por 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), descenso en el 
sistema de protección gástrico por falta de regeneración y 
proliferación celular (lo cual implica pobre producción de 
medio alcalino a base de bicarbonato por estas células). En 
el anciano la producción de prostaglandina desciende en 
relación con el joven, se ha informado un descenso hasta 
de 40% de producción de prostaglandina E2 y F2 en el antro 
y fondo gástrico y 21% en el bulbo duodenal, comparado 
con los jóvenes. Con la edad además, se ha observado un 
descenso en la reparación de la mucosa, relacionado con 
algunos factores de crecimiento (como el factor de necrosis 
tumoral � [TNF �	) y factor de crecimiento relacionado 
con las enzimas (como la tirosina quinina). Otro cambio 
importante es la disminución del flujo sanguíneo, que 
también constituye un factor de protección importante 
de la mucosa.

INTESTINO DELGADO

Tiene función de reserva, secretora y absortiva, estas fun-
ciones no se alteran por el envejecimiento. Sin embargo, es-
tudios en animales muestran una alteración en la absorción 
de nutrientes. La absorción de vitamina D, ácido fólico, 
vitamina B12, calcio, cobre, cinc, ácidos grasos y colesterol 
pueden estar disminuidas en el anciano. No obstante, la 
absorción de vitamina A y glucosa aumentan. En modelos 
animales se observan atrofia en el duodeno o yeyuno (en 
ratas senescentes, comparadas con las jóvenes), pero no 
cambios en el íleon, aunque algunas áreas del intestino 
con actividad específica (p. ej., zona de absorción de los 
disacáridos y aminopéptidos) pueden estar afectadas. En 
general, con la senescencia se puede observar una dismi-
nución en la maduración y expresión de las enzimas de 
las células epiteliales del borde en cepillo del intestino 
delgado, esto no parece suceder en el íleon. La motilidad 
disminuye del séptimo al octavo decenio de la vida en el 
intestino delgado.

INTESTINO GRUESO

Se presenta una alteración en la mucosa de crecimiento, en 
la diferenciación, metabolismo e inmunidad. En animales 
se ha observado mayor crecimiento en la producción de te-
jido colónico (esto hace considerar que el envejecimiento 
predispone a cáncer de colon). Algunos estudios sugieren 
que el envejecimiento aumenta la susceptibilidad a sustan-
cias carcinógenas e implica una mayor respuesta al TNF �. 
Se produce una disminución en la motilidad y el tránsito, 
alteración de la coordinación colónica, con disminución en 
el número de neuronas del plexo mioentérico. Además, el 
rango de los neurotransmisores de acetilcolina está dismi-

nuido. En la mujer, dados los traumatismos obstétricos, hay 
disminución del tono muscular del piso pélvico, además se 
produce una reducción de la función anal y disminución 
de la presión del conducto anal, tanto en hombres como 
mujeres, así como una merma de la elasticidad colónica.

 PÁNCREAS

Se observa disminución de la función exocrina, hay 
alteración anatómica e histológica a nivel pancreático, 
se presentan hiperplasia epitelial, fibrosis interlobar y 
degeneración de las células acinares. También se advirtió 
una disminución modesta del bicarbonato y de las enzi-
mas. Se ve una menor capacidad de respuesta a la dieta 
e incremento en la incidencia de diabetes con la vejez.

 HÍGADO Y VÍAS BILIARES

Muchos estudios muestran que con el envejecimiento hay 
cambios estructurales y funcionales a nivel hepático. En 
general, parece no haber ningún cambio en los valores de 
las pruebas de funcionamiento hepático, como la amino-
transferasa, fosfatasa alcalina y bilirrubina, cabe señalar 
que las cifras de amilasas y fosfatasas alcalinas pueden 
alcanzar los valores superiores normales. Sin embargo, 
con el envejecimiento disminuyen el tamaño, así como 
el flujo y perfusión hepática en 30 y 40%. Estudios en 
animales revelaron una mayor susceptibilidad hepática 
al estrés. Un daño menor a nivel hepático se relaciona 
con una mayor respuesta regenerativa, caracterizada por 
un aumento en la actividad mitogénica del hepatocito a 
través de las cinasas, situación que en animales senescentes 
parece estar disminuida. Además hay una reducción de la 
actividad microsomal, que se refleja en la depuración de 
antipirina baja y en general de otros fármacos. Las cifras 
de albúminas disminuyen alrededor de 0.5 g/L por cada 
decenio, pero un descenso por debajo de los 1 g/L debe 
considerarse desnutrición. Hay disminución en el aclara-
miento de algunos fármacos (de 10 a 50%), esto puede 
explicar el porqué las reacciones adversas de los fármacos 
son dosis-dependientes y más frecuentes en este grupo. El 
metabolismo de los microsomas disminuye (fármacos de-
pendientes de este organelo para su metabolismo, como la 
benzodiazepina, disminuye su oxidación), el metabolismo 
por conjugación glucorónica (los fármacos que sufren este 
paso como el oxacepán y temacepán) y la microrreducción 
(nitrazepán) tienen menos afectación.

Hay un incremento en la prevalencia de colelitiasis. En 
animales se observa un incremento en la función litogé-
nica, con una precipitación de supersaturación biliar, una 
cristalización del colesterol y del calcio de la bilirrubina. 
No está claro si se daña la función de la vesícula, algunos 
estudios demuestran deterioro de la función vesicular y 
funcional. El llenado y volumen vesicular posprandial au-
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127Enfermedades diversas gastroenterológicasCapítulo 10

mentan en los mayores de 35 años de edad. Se observa una 
correlación entre el volumen vesicular en el quinto decenio 
de la vida, así como la prevalencia de colelitiasis. Estudios 
en animales sugieren que la densidad de receptores de 
hormona de colecistoquinina disminuye y en general, con 
ello se produce una reducción de la contractilidad vesical. 
Con el envejecimiento existe un deterioro en la moviliza-
ción intracelular del calcio y por ende, una disminución 
muscular, lo que correlaciona con una reducción en la 
respuesta a la colecistoquinina, esto se compensa con una 
disminución en la liberación de la misma.

 APOPTOSIS Y APARATO  
GASTROINTESTINAL

Merece mención especial la función que desempeña la 
apoptosis en el aparato gastrointestinal, tanto en adultos 
jóvenes como en el anciano, es un proceso fisiológico 
y constituye la muerte celular de las células epiteliales 
gastrointestinales. Sin embargo, pueden presentarse alte-
raciones en el proceso fisiológico de la apoptosis:

a) Inhibición o potencialidad de la apoptosis, lo cual causa 
hiperplasia atrófica.

b) Rapidez y extensión de la apoptosis, que provoca trans-
formación maligna.

De tal forma que tanto en jóvenes como en ancianos 
hay muchas enfermedades que se correlacionan con la 
apoptosis:

Intestino grueso: enfermedad inflamatoria intestinal, 
cáncer de colon, proctitis posradiación.

Intestino delgado: síndrome de absorción deficiente y 
enteritis posradiación.

Páncreas: pancreatitis aguda y crónica, cáncer de páncreas.
Hígado: colangiopatías, así como carcinoma hepatocelular, 

colangiocarcinoma, hepatitis B y C, colestasis.

Por último, hay que señalar los cambios con la edad como 
son: metabolismo, factores genéticos, neuroendocrinos e 
inmunológicos que contribuyen al proceso de muerte 
celular (apoptosis) o fagocitosis.

 PADECIMENTOS DIGESTIVOS  
EN LA EDAD AVANZADA

ENFERMEDADES DEL ESÓFAGO,  
REFLUJO GASTROESOFÁGICO

Es uno de los problemas más comunes en la práctica 
clínica, se considera que 10 a 20% de la población adulta 
tiene síntomas esofágicos a la semana y de 15 a 40% los 
presenta al mes.

Se ha demostrado con claridad la mayor incidencia 
de esofagitis y esófago de Barret en mayores de 60 años 
de edad, comparados con los adultos jóvenes, así como 
de síntomas y lesiones esofágicas más graves. La mayor 
frecuencia de este padecimiento en el anciano se correla-
ciona con defectos en la barrera antirreflujo, disminución 
del aclaramiento esofágico, alteración de la resistencia 
esofágica y del vaciamiento gástrico. El daño esofágico 
se debe sobre todo a los ácidos gástricos y la pepsina. El 
esfínter esofágico inferior es la barrera antirreflujo por 
excelencia, y la mayor causa del reflujo es la incompe-
tencia de este último, situación de prevalencia alta en 
el anciano. El paciente anciano con frecuencia utiliza 
fármacos que disminuyen la competencia del esfínter 
(p. ej., fármacos cardiovasculares y antihipertensivos, así 
como medicamentos para enfermedades respiratorias, 
benzodiazepinas, anticolinérgicos, antidepresivos). Con la 
edad también aumenta la presencia de hernia hiatal, ello 
condiciona incompetencia del esfínter esofágico inferior. 
El aclaramiento esofágico de los ácidos se reduce por 
alteración en la motilidad esofágica y disminución en la 
producción de saliva (atrofia de las glándulas salivales). En-
fermedades neurológicas con alta prevalencia en el anciano 
-enfermedad de Parkinson, enfermedades neurológicas y 
diabetes- conducen a una menor movilidad esofágica. Es 
bien conocido el daño a nivel de la mucosa esofágica, el 
cual pueden causar algunos fármacos, incluidos los AINE, 
las tabletas de potasio y los bifosfonatos. La secreción 
gástrica no desciende con el simple hecho de ser viejo, 
hay factores con ella, como la atrofia gástrica secundaria 
a la presencia de Helicobacter pylori, que reduce la acidez 
gástrica, ello puede ser un factor que explica la escasa 
sintomatología en los más ancianos. La percepción del 
dolor se disminuye en los ancianos, ello eleva el número 
de complicaciones de esta entidad.

Las manifestaciones clínicas de esta patología difieren 
muy poco de la presentación en el adulto joven, el dolor 
ardoroso retroesternal y la regurgitación ácida son los 
síntomas cardinales en esta entidad en jóvenes, el dolor 
retroesternal disminuye con la edad, quizá por el descen-
so en la percepción del dolor a nivel esofágico y por la 
presencia de gastritis atrófica. Otro síntoma frecuente es 
la disfagia, al inicio puede ser sólo disfagia de sólidos y en 
los casos graves disfagia de líquidos, o el reflejo de un pro-
blema más grave, como disfunción peristáltica, estrechez 
péptica o cáncer. En el anciano es más común encontrar 
las manifestaciones extraesofágicas, como dolor torácico 
atípico parecido a una angina, manifestaciones nasales y de 
laringe, problemas dentales, tos crónica, asma y aspiración 
pulmonar frecuente. Las complicaciones en los ancianos 
son más graves, hasta 20% de éstos en EUA manifiestan 
complicaciones graves por reflujo gastroesofágico, éstas 
pueden ser esofágicas o extraesofágicas. Las más frecuentes 
son: aspiración pulmonar recurrente, esófago de Barret y 
cáncer esofágico. El esófago de Barret es una condición 
premaligna que se presentase presenta en 10 a 15% de los 
pacientes con reflujo, predispone al adenocarcinoma cuya 
incidencia es de 1% al año. Hasta 21% de los pacientes 
con reflujo presentan tos crónica.

La evaluación comprende un esofagograma de bario 
y una endoscopia digestiva alta o ambos, para evaluar la 
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128 Geriatría

disfagia y el daño a la mucosa esofágica. La pH-metría 
es útil en los pacientes los cuales se quiere cuantificar el 
reflujo y además los síntomas del reflujo son atípicos. La 
manometría esofágica se reserva en los casos de síntomas 
atípicos de modo marcado (dolor torácico atípico, compli-
caciones nasales, otológicas o de garganta, pérdida de peso 
inexplicable, hemorragia gastrointestinal y anemia), donde 
la terapia médica o quirúrgica sea ineficaz y los síntomas 
recurrentes. La terapéutica es en esencia la misma que en 
el adulto joven, y una terapia más agresiva puede conside-
rarse en este grupo de pacientes. El tratamiento implica: 
eliminar los síntomas, curar la esofagitis, manejar y pre-
venir las complicaciones, así como mantener la remisión.

La mayoría de los pacientes se tratan mediante un 
método no invasivo como la modificación del estilo de vida 
y la medicación. Algunos pacientes pueden modificar su 
estilo de vida (elevar la cabeza de la cama, acostarse por 
lo menos 3 h después de haber ingerido alimentos, aban-
donar alimentos ricos en grasas, tabaco, alcohol, cafeína); 
sin embargo, no pueden suspender fármacos (como AINE, 
bifosfonato, teofilina, � bloqueadores y bloqueadores de 
canales de calcio) por las comorbilidades concomitantes, lo 
cual hace difícil no utilizarlos. Los antiácidos y los bloquea-
dores H2 pueden ser necesarios en caso de enfermedades 
leves. Sin embargo, en la mayoría de los pacientes y sobre 
todo en aquellos con complicaciones, puede emplearse 
más de un agente terapéutico.

Los agentes que controlan la motilidad (cisaprida, 
metoclopramida, eritromicina y betanecol) pueden me-
jorar el tono del esfínter esofágico inferior en pacientes 
seleccionados. En aquellos con diabetes pueden utilizarse 
cisaprida y metoclopramida, las cuales mejoran el llenado 
gástrico y el tono del esfínter esofágico inferior. No obstan-
te, la cisaprida puede causar arritmias cardiacas mortales 
y la metoclopramida provocar síntomas extrapiramidales 
(temblor, espasmo, discinesia, agitación e insomnio) en 
una tercera parte de los pacientes.

Los antagonistas de los receptores H2 (cimetidina, 
nazatidina, famotidina y ranitidina) ayudan de forma 
importante en la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(RGE); sin embargo, pueden ser necesarias dosis mayo-
res en estos pacientes, pero en aquellos con disminución 
en la filtración glomerular (como el anciano) puede ser 
necesaria la reducción de la dosis, es muy frecuente que 
cause delirio. La cimetidina puede afectar el metabolis-
mo de otros fármacos, por su efecto sobre el sistema del 
citocromo P450. Además debe administrarse con cuidado 
en pacientes con enfermedades del sistema nervioso cen-
tral (SNC); (demencia, convulsiones, confusión mental, 
entidades comunes en el viejo). Con estos fármacos hay 
que vigilar el efecto antiandrógeno (ginecomastia e im-
potencia), efectos cardiovasculares (bradicardia, bloqueos 
AV y prolongación del intervalo QT) y alteraciones he-
matológicas (anemia, neutropenia y plaquetopenia), sobre 
todo en aquellos con comorbilidades. Estos efectos pueden 
revertirse con el ajuste de dosis.

Los inhibidores de bomba de protones (lanzoprazol, 
omeprazol, pantoprazol y rabeprazol) conforman la te-
rapia más eficaz en el reflujo gastroesofágico. Además de 
ser excelentes supresores ácidos y por ende eficaces en 

el alivio de los síntomas, son los agentes más utilizados 
en quienes requieren una potente supresión ácida, con 
manifestaciones y complicaciones graves. El tratamiento 
prolongado y con dosis adecuada es el idóneo. En el caso 
de que el tratamiento médico sea ineficaz, la cirugía puede 
ser un tratamiento de elección.

La cirugía laparoscópica se considera como una 
terapéutica en los reflujos intratables y que requieren 
dosis muy altas de inhibidores de bomba de protones o 
bloqueadores H2. El esófago de Barret por sí solo no es 
una indicación quirúrgica. Otra alternativa terapéutica es 
la emisión de onda por radiofrecuencia.

Trastornos motores del esófago

Con el advenimiento de la manometría esofágica se han 
reconocido y clasificado las alteraciones motoras del esó-
fago. Se pueden clasificar en:

Trastornos primarios

1. Acalasia: peristaltismo en el cuerpo esofágico, eleva-
ción de la presión del esfínter esofágico inferior con 
relajación completa.

2. Espasmo difuso esofágico: no peristáltico (simultáneo) 
contracciones con peristalsis normal intermitente.

3. Esófago en cascanueces: peristalsis normal con ampli-
tud peristáltica alta (> 180 mm Hg).

4. Hipertensión del esfínter esofágico inferior: presión 
menor de 50 mm Hg con relajación normal y peris-
talsis anormal.

5. Trastornos esofágicos no específicos.

Trastornos secundarios

1. Enfermedad vascular del colágeno: esclerosis sistémi-
ca, lupus eritematoso.

2. Trastornos endocrinos o metabólicos: diabetes melli-
tus, hipertiroidismo o hipotiroidismo y amiloidosis.

3. Trastornos neuromusculares: distrofia miotónica, 
miastenia grave, esclerosis múltiple, enfermedad de 
Parkinson, enfermedad cerebrovascular, esclerosis 
lateral amiotrófica.

4. Seudoobstrucción crónico-idiopática intestinal.
5. Enfermedad de Chagas.
6. Presbiesófago.

Acalasia

Es una alteración motora primaria, caracterizada por la 
incompleta o ausente relajación del esfínter esofágico 
inferior y ausencia de peristalsis esofágica relacionada con 
trastornos de deglución, por lo común se manifiesta como 
disfagia a líquidos y sólidos, pero puede presentarse con 
dolor torácico, regurgitación, pérdida de peso e hipo. La 
acalasia es más prevalente en el envejecimiento y resulta 
de una pérdida de las neuronas mioentéricas que controlan 
la función del músculo liso. El proceso es irreversible y 
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129Enfermedades diversas gastroenterológicasCapítulo 10

con frecuencia se confunde con complicaciones de reflujo 
gastroesofágico.

El diagnóstico se basa en las características encontra-
das en el esofagograma con bario, en el cual se observan 
una motilidad ineficaz y un retardo en el vaciamiento 
esofágico, por una relajación incompleta del esfínter eso-
fágico inferior. La manometría puede revelar deterioro 
en la peristalsis del cuerpo esofágico, relacionado con una 
incompleta relajación del esfínter esofágico inferior. La 
endoscopia en el anciano está siempre indicada, porque 
en algunos de ellos se puede estar ante la presencia de 
cáncer esofágico que presente manifestaciones clínicas de 
una seudoacalasia, la cual se muestra en el esofagograma 
con bario.

Los tratamientos utilizados son: farmacológico, en-
doscópico y quirúrgico, la elección de uno de ellos de-
pende del grado de gravedad. Los agentes farmacológicos 
comprenden la nitroglicerina, bloqueadores de canales 
de calcio, agentes anticolinérgicos, sildenafil e inhibidores 
de fosfodiesterasa, han mostrado se agentes que mejoran 
los síntomas y reducen la presión del esfínter esofágico 
inferior. El beneficio de éstos suele ser incompleto y por 
lo general se requiere otra intervención. Otra terapéutica 
común es la inyección de toxina botulínica, cuyo meca-
nismo de acción es bloquear la liberación de acetilcolina 
de las neuronas, de esta manera inhibe el tono colinérgico, 
característico de la enfermedad. La mejoría de los síntomas 
con la toxina es similar a la que se observa en la dilatación 
neumática y sin el riesgo de perforación. La mejoría de 
los síntomas puede ser de corta duración y se necesitan 
inyecciones repetidas u otra forma de terapia. El costo de 
la toxina botulínica es elevado, por tal razón se reserva 
para aquellos casos donde el tratamiento quirúrgico está 
proscrito y en los cuales la expectativa de vida es corta. El 
tratamiento de mantenimiento es la dilatación neumática; 
sin embargo, en 70 a 90% de los casos falla como trata-
miento inicial; 3% de los casos pueden complicarse con 
perforación y hasta 9% presentan reflujo gastrointestinal. 
Otra alternativa es la cirugía laparoscópica, con menor 
tiempo quirúrgico y se ha informado hasta 90% de mejoría, 
10% puede complicarse.

Otros trastornos específicos

El espasmo esofágico difuso, el esófago en cascanueces, 
la hipertensión del esfínter esofágico inferior y las altera-
ciones motoras no específicas pueden clasificarse dentro 
de los trastornos esofágicos motores. Cada condición se 
define con base en los datos manométricos, esta distinción 
no ofrece ningún beneficio clínico.

La forma de presentación, las manifestaciones clínicas 
y la terapéutica son similares. Los síntomas más frecuentes 
son la disfagia y el dolor torácico. La disfagia por lo regular 
es intermitente y no progresiva, se presenta tanto para 
sólidos como líquidos. El dolor torácico es indistinguible 
de la angina.

El diagnóstico se basa en la manometría esofágica. 
El esofagograma con bario es normal y la endoscopia 
no es necesaria, pero se puede utilizar para identificar 
esofagitis por reflujo, como factor contribuyente a uno 

de los procesos. La terapéutica se basa en relajantes del 
músculo liso, como nitratos de larga o corta duración, an-
ticolinérgicos, hidralazina o bloqueadores de los canales de 
calcio. Muchos pacientes pueden experimentar trastornos 
psicológicos (p. ej., ansiedad, depresión y trastornos de so-
matización), el soporte terapéutico en este sentido puede 
ser benéfico. Puede realizarse una dilatación neumática en 
pacientes con disfunción del esfínter esofágico inferior y 
disfagia significativa. Cuando los síntomas son intratables, 
la miotomía puede aliviar los síntomas de los pacientes.

Anillos y membranas esofágicos

Los anillos de la mucosa esofágica inferior (llamados tam-
bién anillos de Schatzki se ubican en la unión escamocilín-
drica y se constituyen por mucosa y submucosa. Los anillos 
mucosos verdaderos son circunferenciales, simétricos y 
mayores de 3 mm de espesor, además se relacionan con 
hernia hiatal. Los anillos musculares de la parte inferior del 
esófago se producen a una distancia de 1.5 cm en relación 
proximal con la unión escamocilíndrica, se constituyen 
por el anillo de músculo hipertrófico o hipertónico con 
mucosa escamosa suprayacente.

Las membranas están localizadas de manera inmedia-
ta, después del área poscricoidea. Esta alteración afecta 
en forma predominante a la mujer y puede estar presente 
una deficiencia de hierro, el llamado síndrome de Paterson-
Kelly o Plummer-Vinson. Puede ser un dato incidental, 
cerca de 15% de los sujetos experimentan disfagia, el 
origen de esta entidad es desconocida. El diagnóstico se 
hace por cinerradiografía.

El anillo de Schatzki es muy común, se puede encon-
trar en 6 a 15% en los esofagogramas de bario. Las formas 
sintomáticas son menos comunes, pero se presentan en 
alrededor de 0.5%. El anillo esofágico inferior siempre 
está localizado en el epitelio escamoso columnar. La 
patogenia se desconoce. Es la causa más frecuente de 
disfagia intermitente no progresiva a sólidos, el esofago-
grama es el medio diagnóstico utilizado; sin embargo, se 
puede recurrir a endoscopia. El tratamiento consiste en 
la dilatación con balón.

Divertículos esofágicos

Existen tres categorías: el divertículo de Zenker (farin-
goesofágico) se produce en el esfínter esofágico superior, 
divertículo de tracción del esófago medio y divertículos 
epifrénicos localizados justo por debajo del esfínter esofá-
gico inferior. A continuación se describe el más frecuente 
de ellos.

El divertículo de Zenker se desarrolla entre los mús-
culos cricofaríngeo y constrictor, se considera el producto 
de una incoordinación motora y de relajación del esfínter 
esofágico superior, después de la deglución. Los pacientes 
con esta entidad presentan disfagia bucofaríngea intermi-
tente. En ocasiones tales divertículos suelen ser grandes y 
distorsionar la anatomía del esófago. El medio diagnóstico 
de elección es la radiografía, la endoscopia puede ser pe-
ligrosa y de difícil manejo, la manometría puede ser útil 
cuando se relaciona con trastornos motores.
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Síndrome de Mallory-Weiss

Es una laceración de la mucosa de 1 a 5 cm a lo largo del 
esófago o cardias gástrico. Es la causante de alrededor 
de 5% de los casos de hemorragia gastrointestinal alta. 
Es más frecuente en hombres que ingieren alcohol. La 
patogénesis exacta no se conoce, pero se considera que se 
presenta por cambios bruscos en la presión intraabdominal 
(secundario a vómito, tos, estiramiento, entre otros). La 
evaluación diagnóstica se realiza mediante endoscopia. El 
manejo consiste en detener el sangrado, puede requerirse 
la inyección de adrenalina para una hemostasia temporal 
y mejor visualización para una terapia de electrocoagula-
ción secundaria. El tratamiento quirúrgico puede ser una 
intervención necesaria.

Infecciones del esófago

Suelen ser poco frecuentes, la incidencia de este padeci-
miento se incrementa con el advenimiento del endoscopio 
y con la toma de biopsia. Se presenta en pacientes con tras-
tornos malignos (en especial leucemia y linfomas), diabe-
tes mellitus y otros trastornos endocrinos (hipotiroidismo, 
hipoparatiroidismo e hipoadrenalismo), antecedentes de 
empleo de antibióticos, agentes citotóxicos e inmunosu-
presores. También se presenta en pacientes desnutridos 
(situación común en el anciano) y con inmunodeficiencia.

Las infecciones más frecuentes informadas son por 
hongo (Candida albicans) y por virus (herpes simple).

Daño esofágico inducido por fármacos

Desde 1970 se informa que algunos fármacos causan 
daño a nivel esofágico. En el anciano, su empleo es una 
causa frecuente de enfermedad esofágica. El daño es por 
lesión directa a la mucosa por contacto prolongado, suele 
producir una lesión inflamatoria, la cual provoca una 
ulceración y con poca frecuencia estrechez. El sitio más 
frecuente es a nivel del arco de la aorta y en el esófago 
distal. Los fármacos relacionados con daño esofágico 
son: tetraciclina, clindamicina, etidronato, alendronato, 
teofilina, sulfato ferroso, quinidina, quinina, clorato de 
potasio, cromolín sódico, ácido acetilsalicílico, antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), vitamina C, fenobarbital 
e hidroclorotiazida, entre otros. El diagnóstico se puede 
establecer con el antecedente de empleo del fármaco y 
datos endoscópicos. El tratamiento consiste en aliviar los 
síntomas, terapia antirreflujo, bloqueadores H2 e inhibi-
dores de bomba de protones.

Neoplasia

Las lesiones benignas como leiomioma, lipoma, papiloma 
escamoso y pólipos inflamatorios son poco frecuentes. 
Suelen descubrirse de manera incidental durante un 
estudio radiográfico o endoscópico. Raras veces son sinto-
máticas y requieren exéresis quirúrgica o endoscópica. Las 
neoplasias son típicas y comunes en la población anciana.

Carcinoma celular escamoso

Los pacientes presentan disfagia a sólidos y progresan con 
rapidez a disfagia de líquidos, presentan anorexia y pérdida 
significativa de peso. Pueden sufrir dolor torácico y en for-
ma ocasional se complican con neumonía por aspiración. 
Todos los carcinomas escamosos son radiosensibles, algu-
nos pacientes alcanzan la curación. El objetivo es aliviar 
la disfagia, prevenir la aspiración y mantener la nutrición.

Adenocarcinoma

Su incidencia ha incrementado, constituye de 20 a 25% de 
los cánceres esofágicos. Es común que se desarrolle sobre 
un esófago de Barret, la presentación clínica es similar a 
la del carcinoma celular escamoso. El diagnóstico se basa 
en la endoscopia y citología del mismo, no son tumores 
radiosensibles, la terapia primaria es de tipo quirúrgico. Al 
inicio desarrollan metástasis y la supervivencia a los cinco 
años es menor de 10% en estos casos.

ENFERMEDAD ACIDOPÉPTICA  
EN EL ANCIANO

Para los profesionales de la salud que atienden a ancianos, 
el reflujo gastroesofágico y las úlceras pépticas presentan 
cambios en el manejo por sus presentaciones atípicas, así 
como por sus altas cifras de mortalidad y complicaciones 
de estas entidades en comparación con el adulto joven, 
por ende, el tratamiento resulta ser más complejo.

En la sección anterior se discute con amplitud la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico, en esta sección 
el tema será la enfermedad ulceropéptica.

Enfermedad ulceropéptica

Es un trastorno común que afecta a los pacientes de todas 
las edades. En el anciano se considera un problema más 
serio que en los jóvenes, por ser en adultos mayores más 
frecuentes las complicaciones y muertes por esta entidad. 
Además se hace más difícil el tratamiento en este grupo 
de pacientes. Otras condiciones que afectan el pronóstico 
son: comorbilidades médicas, servicio de salud inadecua-
do, polifarmacia, empleo de fármacos ulcerógenos (p. ej., 
AINE), demencia y desnutrición.

Se comentarán los factores con mayor implicación en 
la aparición de este proceso.

Fármacos antiinflamatorios no esteroideos

Son de los fármacos con mayor prescripción en EUA. Su 
empleo en ancianos es más frecuente que en otro grupo 
de edad. Cerca de 40% de personas mayores de 65 años 
de edad se les prescriben AINE, entre 1 y 8% de estos pa-
cientes se hospitalizan por sangrado gastrointestinal en el 
primer año de tratamiento. El mecanismo relacionado con 
el daño gastrointestinal es multifactorial. La patogénesis 
del daño es la inhibición de la síntesis de prostaglandina 
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131Enfermedades diversas gastroenterológicasCapítulo 10

E2 e I2. Las principales alteraciones en el estómago son, la 
inhibición de la secreción ácida gástrica, el incremento del 
flujo de la mucosa y que se promueve la secreción de moco 
y bicarbonato. Al inhibir la producción de prostaglandina, 
la mucosa gástrica se vuelve más vulnerable a los ácidos, 
pepsina y sales biliares, esto provoca daño y úlcera en la 
mucosa. En el anciano la producción de prostaglandina 
desciende en relación con el joven, se ha informado un 
descenso hasta de 40% en la producción de prostaglandina 
E2 y F2 en el antro y fondo gástrico y 21% en el bulbo 
duodenal, comparado con los jóvenes. Este estudio puede 
explicar porqué el adulto mayor es más propenso a úlceras 
por AINE. Los inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-
2), celecoxib y rofecoxib, presentan menos toxicidad a 
nivel gastrointestinal por su afinidad a la COX-2 sobre 
la COX-1. La COX-2 induce a la respuesta inflamatoria 
y la COX-1 se encuentra en el aparato gastrointestinal. 
Algunos estudios muestran menor incidencia de úlceras 
en comparación con el empleo de antiinflamatorios no 
selectivos; sin embargo, no hay estudios que demuestren 
que utilizar inhibidores de COX-2 en ancianos disminuya 
el límite de incidencia de úlceras en estos pacientes.

Helicobacter pylori

Desempeña una función importante en la patogénesis de 
enfermedad acidopéptica en el anciano, dada su prevalen-
cia de infección incrementada en este grupo de edad. La 
prevalencia de infección en mayores de 60 años de edades 
de 50% (en jóvenes de 20 años es sólo de 10%). No sólo es 
causa de enfermedad acidopéptica en el anciano, también 
afecta otras funciones fisiológicas a nivel gastrointestinal en 
el mismo. H. pylori tipo B o antral causa gastritis atrófica e 
hipoclorhidria, ambas condiciones son factores de riesgos 
para carcinoma gástrico. La gastritis atrófica causada por 
H. pylori provoca un descenso de 30% en la producción 
de ácidos en el anciano.

Manifestaciones clínicas 
de la enfermedad acidopéptica

La manifestación cardinal es el dolor epigástrico, los pa-
cientes lo describen como un dolor urente, sin irradiación, 
el cual suele producirse de 1 a 3 h después de la ingestión 
de alimentos. El dolor puede despertar al paciente por la 
noche, y mejora con las comidas y antiácidos. En aquellos 
que toman AINE, el dolor abdominal puede estar ausente, 
y la enfermedad manifestarse con hemorragia o perfora-
ción en 10%, con mayor frecuencia en los ancianos.

Las complicaciones conllevan a un manejo diferente 
en el anciano. Uno de ellos es la ausencia de dolor, el cual 
puede presentarse en 53% de los pacientes mayores de 
60 años de edad y con úlcera documentada. Un estudio 
reciente muestra que 65% de los pacientes mayores de 
80 años y con hemorragia gastrointestinal no presentan 
dolor. Los síntomas clásicos de enfermedad acidopéptica 
están ausentes. En un estudio 35% no mostraban dolor 
abdominal, en comparación con 8% de los jóvenes, con 
datos de úlcera gástrica o duodenal en la endoscopia. 
Siempre que el anciano presenta una complicación, los 

síntomas pueden ser no específicos o no localizables. Se 
puede estar ante una complicación (p. ej., peritonitis) y 
encontrar las manifestaciones clásicas ausentes (p. ej., 
dolor abdominal, leucocitosis o ambos). Esas variaciones 
en las manifestaciones clínicas y el no presentar los sín-
tomas clásicos de la enfermedad, conllevan a un mayor 
número de complicaciones y por ende es mucho mayor la 
mortalidad en comparación con la de los adultos jóvenes, 
debido a que el diagnóstico temprano es menor en los 
ancianos. La demencia y el deterioro cognoscitivo leve 
pueden llevar a una historia pobre o con errores. Hay 
que recordar la pluripatología en este grupo de pacientes, 
como las enfermedades de las arterias coronaria, diabetes 
y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
pueden conllevar a manifestaciones similares a las de la 
enfermedad ulceropéptica en el anciano. Por todo lo antes 
expuesto, es necesario ampliar el diagnóstico diferencial 
en este grupo de pacientes.

El abordaje diagnóstico es similar al de los pacientes 
adultos jóvenes. Las presentaciones pueden ser atípicas 
y la historia muy pobre, esto provoca una baja en las 
sospechas de esta entidad, por ende no se envían a los 
medios diagnósticos apropiados. El estándar de oro es la 
endoscopia para úlcera tanto gástrica como duodenal, no 
sólo es sensible, también permite la visualización directa 
de la mucosa y la toma de biopsia (el anciano tiene mayor 
frecuencia de neoplasia). Pueden utilizarse estudios radio-
gráficos, pero son menos sensibles que la endoscopia. La 
prueba de H. pylori puede realizarse en jóvenes como en 
ancianos, cuando los datos endoscópicos son consistentes 
con la infección, como duodenitis, úlcera duodenal, gas-
tritis antral y nódulos antrales. Pueden emplearse otros 
métodos de diagnósticos; sin embargo, se utilizan como 
medios de seguimiento.

 TRATAMIENTO

Incluye la supresión ácida, eliminar los factores causales 
(incluido H. pylori, empleo de AINE) y mantener la terapia 
(dependiente de la causa). La acidez gástrica y duodenal 
puede mejorar con la utilización de antagonistas H2 e 
inhibidores de bombas de protones. Tiene una cura de 
70 a 80% después de cuatro semanas de tratamiento, y 
de 80 a 95% después de ocho semanas de tratamiento 
con antagonista H2. La cura con inhibidores de bomba 
de protones es más rápida que con el empleo de blo-
queadores H2, por ejemplo, en el tratamiento con 40 mg 
diarios de omeprazol se ha informado una cura de 93% 
en dos semanas y hasta de 100% en cuatro semanas. Los 
inhibidores de bombas de protones resultan ser superiores 
para el tratamiento de úlcera gástrica, comparada con los 
antagonistas de receptores H2. Cuando la úlcera péptica 
es causada por AINE, debe descontinuarse este fármaco, 
y una alternativa pueden ser los inhibidores selectivos de 
COX-2, en caso de continuarse los AINE no selectivos, se 
recomienda coadministrar con inhibidores de bomba de 
protones en combinación con misoprostol; sin embargo, 
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132 Geriatría

se ha informado hasta 32% de casos de diarrea en los 
pacientes tratados con este fármaco.

Cuando se ha diagnosticado H. pylori, se sugiere la 
erradicación de la infección. Los esquemas utilizados in-
forman una cura de 90%. Ello incluye una combinación 
de: claritromicina, amoxicilina e inhibidores de bomba de 
protones, metronidazol con claritromicina e inhibidores 
de las bombas de protones, y otro esquema comprende 
sales de bismuto, metronidazol, tetraciclina e inhibidores 
de la bomba de protones. No hay estudios que sugieran 
diferencia en la eficacia, efectos adversos y adherencia de 
las diferentes combinaciones en el paciente anciano. Cabe 
señalar lo importante que es completar el tratamiento, 
de esa manera se previene la recurrencia de las úlceras. 
Es de gran importancia vigilar en el anciano el empleo 
de cimetidina por sus interacciones con otros fármacos 
(teofilina, propranolol, warfarina y fenitoína, entre otros) 
que utilizan igual vía de metabolismo (citocromo P450).

Las complicaciones se deben sobre todo a las presenta-
ciones atípicas, retardo en el diagnóstico y la presencia de 
comorbilidades en este grupo de pacientes. La hemorragia 
es una complicación que se presenta con más frecuencia 
que en el joven, hasta en 50% de los casos en mayores de 
70 años de edad. Las perforaciones, junto con la hemo-
rragia, implican una mortalidad de 30%. La mortalidad 
de hemorragia por úlcera gástrica y duodenal se informa 
en 29 y 9%, respectivamente.

 ENFERMEDAD HEPÁTICA

Un buen porcentaje de morbilidad y mortalidad en el 
anciano se atribuye a las enfermedades hepáticas.

Ya se mencionaron algunos cambios que se producen 
a nivel hepático durante el envejecimiento, es importante 
recordar algunos de ellos para poder entender algunas 
alteraciones de este órgano y con ello, una disminución en 
la capacidad de regeneración. Durante el envejecimiento 
se producen disminución del volumen y del flujo sanguí-
neo, algunos estudios señalan una correlación inversa en 
relación con la edad. Además, se presenta una disminución 
del retículo endoplasmático con la edad, aumentan de 
volumen las mitocondrias, pero disminuye el número de 
ellas. A nivel bioquímico, cabe recordar la reducción del 
aclaramiento de algunos fármacos. Es importante señalar 
que las pruebas de función hepática no se deben alterar 
con la edad, a pesar de los cambios ya mencionados. A 
continuación se discuten las entidades hepáticas más 
frecuente en los pacientes geriátricos:

HEPATITIS VIRAL

Hepatitis por virus A

Por lo general es leve en niños, la enfermedad aguda se 
presenta en menos de 0.35% de los adultos jóvenes. Es 
poco frecuente en el mayor de 65 años de edad, cuando 

se produce son más susceptibles y con mayores compli-
caciones. Se han informado casos de hepatitis fulminante 
en ancianos por infección por virus de la hepatitis A. Sin 
embargo, el problema es multifactorial (dentro de ellos 
cabe señalar la capacidad disminuida de regeneración y el 
aumento en la prevalencia de enfermedad sistémica, quizá 
los factores más importantes como determinantes de la 
gravedad). Se recomienda vacunación en mayores de 65 
años de edad en zonas endémicas.

Hepatitis por virus B

Los mayores factores de riesgos para la infección por 
virus de la hepatitis B son utilizar fármacos intravenosos, 
la homosexualidad y las conductas sexuales de riesgo, 
los cuales no son frecuentes en ancianos (por lo menos 
no se dispone de registros). Son casos poco frecuentes y 
esporádicos, en menos de 5% de inmunocompetentes, la 
infección progresa a la cronicidad. Con la vacuna se produ-
cen títulos bajos de anticuerpos, quizá por la disminución 
de la inmunidad en el anciano.

Hepatitis por virus C

Es la principal etiología de enfermedad hepática, es una 
de las causas más frecuentes en el anciano y su prevalencia 
en ellos es tan alta como en jóvenes. Uno de los factores 
de riesgo de progresión de la enfermad es la edad de 
infección (ancianos), sexo masculino, antecedentes de 
ingestión de alcohol. La fibrosis en estos pacientes suele 
ser más rápida, en particular si se infectan a mayor edad. 
El tratamiento de la infección por virus C es controvertida. 
Se ha visto repuesta bioquímica en 50% de los pacientes 
con interferón � (INF �). De 10 a 15% tienen respuesta 
sustancial (bioquímica, histológica y virológica) con este 
fármaco. Sin embargo, debe valorarse el costo-beneficio 
con monoterapia (con interferón). Con la combinación 
con interferón más ribavirina se ha observado mayor ín-
dice de curación bioquímica que con interferón solo, pero 
hay que recordar que la ribavirina tiene contraindicación 
relativa en los pacientes con antecedentes de enfermedad 
cardiaca, por eso no es muy aceptada en ancianos.

Enfermedad hepática por fármacos

En el anciano aumenta el consumo y número de fármacos 
(polifarmacia), factor que contribuye a las reacciones ad-
versas. Tanto la farmacodinamia como la farmacocinética 
están alteradas en este grupo de edad, de ahí la mayor 
susceptibilidad al daño hepático, así, por ejemplo, la isonia-
zida puede causar hepatitis, el benoxaprofeno insuficiencia 
hepática fulminante y el halotano puede provocar hasta 
la muerte por afectación hepática.

Cirrosis e hipertensión portal

Es el mayor factor pronóstico en pacientes ancianos, tiene 
alta prevalencia entre 45 a 64 años de edad. Las cirrosis 
más frecuentes son: la alcohólica o micronodular (peque-
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ños nódulos) y la viral o macronodular (varios nódulos 
irregulares extensos o grandes).

El inicio de estas entidades es insidioso, los síntomas no 
son específicos, pueden presentar fatiga, anorexia, náusea 
y dolor abdominal. La enfermedad progresa a insuficiencia 
hepática, la hepatomegalia e hipertensión portal conlleva 
a esplenomegalia y circulación colateral.

Las complicaciones son: infecciones, encefalopatía, 
ascitis, síndrome hepatorrenal y sangrado por varices 
esofágicas. Si el paciente presenta deterioro rápido, debe 
sospecharse hepatocarcinoma.

El tratamiento es muy similar al del adulto joven, 
consiste en restricción de volumen hídrico, dieta adecuada 
en proteína (menor de 60 g/día), abstinencia de alcohol, 
evitar los fármacos que precipiten la encefalopatía (p. ej., 
benzodiazepinas), multivitaminas y ácido fólico, 1 mg/día; 
tratar la ascitis y el edema con la restricción de sodio (500 
a 1 000 mg/día) y diuréticos (espironolactona, furosemida 
o bumetamida, incrementar la dosis hasta alcanzar una 
respuesta adecuada), el paciente no debe perder peso más 
de 2.2 kg por semana y deben vigilarse los electrólitos 
séricos. En los casos donde el paciente no responda a las 
medidas antes mencionadas para manejo del edema, la 
paracentesis puede ser una medida terapéutica.

Los ancianos con encefalopatía son de difícil manejo, 
el tratamiento debe ser enérgico y elegirse el óptimo 
(lactulosa, neomicina o ambos).

Otros tipos de cirrosis en el anciano son la biliar 
primaria, que se presenta con mayor frecuencia en la 
mujer y la hemocromatosis, donde hay un trastorno en el 
metabolismo del hierro.

Efecto de la insuficiencia cardiaca congestiva  
en el hígado

La insuficiencia cardiaca es un padecimiento común 
en el anciano, por disminución del flujo hepático, causa 
hipoxia centrolobulillar y con ello necrosis; además, la 
congestión hepática disminuye el retorno venoso cardiaco. 
La hepatomegalia congestiva provoca un aumento en las 
aminotransferasas y la fosfatasa alcalina, el aumento de 
aminotransferasas es secundario a la hipotensión e hipoxia 
que se presentan en la insuficiencia cardiaca congestiva. 
Al mejorar la hipotensión, mejora el cuadro. Las causas 
más frecuentes de afectación hepática de origen cardiaco 
son la cardiopatía reumática, insuficiencia tricúspide y 
pericarditis constrictiva.

TUMORES HEPÁTICOS

Carcinoma hepatocelular

La prevalencia de carcinoma hepatocelular incrementa con 
la edad y es 10 veces más frecuente en el hombre que en 
la mujer. Por lo común es un tumor grande con metástasis 
pequeñas múltiples. Puede dar metástasis a distancia, en 
orden de frecuencia: pulmones, ganglios linfáticos, glán-
dulas suprarrenales, huesos, hígado, riñón, colon y pleura. 
Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la pérdida 

de peso, dolor abdominal y hepatomegalia. A menudo se 
pueden encontrar leucocitosis y elevación de la fosfatasa 
alcalina. Otros parámetros alterados son eritrocitosis, 
hipercalcemia, hipoglucemia e hiperlipidemias, que pue-
den estar presentes antes del descubrimiento del tumor. 
La presencia de �-fetoproteína elevada en pacientes con 
uno o más defectos en las pruebas de función hepática, 
debe estudiarse de manera más exhaustiva. La tomografía 
computarizada (TC) y la imagen por resonancia magné-
tica (IRM), así como la arteriografía hepática, ayudan a 
la diferenciación con otras entidades. Se puede obtener 
tejido hepático percútaneo, peritoneoscópico o por biopsia 
a cielo abierto. La cirugía es el tratamiento de elección en 
tumores pequeños y localizados. La inyección de etanol 
percutáneo es un tratamiento exitoso en los tumores me-
nores de 3 cm, pero la supervivencia con este tratamiento 
no está clara. La embolización  transarterial con esponja 
de gelatina es una opción como terapia paliativa. No hay 
buena evidencia con la quimioterapia sola; sin embargo, 
combinada con radiación, se ha observado una reducción 
del tumor.

Tumores metastásicos

El hígado es el órgano que más se afecta por metástasis 
y ello se debe al flujo sanguíneo que recibe. El paciente 
puede presentar síntomas del tumor primario. Se puede 
encontrar al examen físico hepatomegalia, ganglios o 
ambos. La fosfatasa alcalina se eleva cerca de 80%. La 
biopsia percutánea es necesaria para la diferenciación y 
estudio citológico.

ENFERMEDAD DE VESÍCULA  
Y VÍAS BILIARES

Las enfermedades del hígado y vías biliares son más co-
munes en los ancianos que en los jóvenes. Constituyen 
cerca de 40% de las causas del abdomen agudo y cirugía 
en los mayores de 55 años de edad. La mortalidad por 
complicaciones quirúrgicas de patologías de vesícula y vías 
biliares es mayor comparada con los adultos jóvenes. Con 
el desarrollo de la colecistectomía laparoscópica y la en-
doscopia retrógrada endoscópica, puede ser una alternativa 
de tratamiento con menos complicaciones en el anciano.

Colelitiasis

La formación de cálculos en la vesícula es la causa prin-
cipal de muchas enfermedades en este órgano y la de 
obstrucción de los conductos biliares. El colesterol es el 
componente de los cálculos, así como la bilirrubina en 
pacientes con anemia hemolítica o cirrosis. La prevalencia 
de esta patología aumenta con la edad, en mujeres es dos 
veces más frecuente que en los hombres, otros factores 
relacionados con la alta prevalencia de formación de cál-
culos son: obesidad, diabetes, enfermedad ileal, resección 
ileal o ambas, ingestión de estrógeno, ingestión de dieta 
rica en grasas poliinsaturadas. Se desconoce el mecanismo 
mediante el cual la formación de cálculos aumenta durante 
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134 Geriatría

el envejecimiento. La mayoría de los pacientes pueden 
permanecer asintomáticos.

Colecistitis aguda

Es el resultado de cálculos en vesícula y vías biliares. Cerca 
de 5% de los casos se observa en ausencia de vesícula. La 
vesícula se distiende, se produce una inflamación progre-
siva. Suele presentarse infección bacteriana. El paciente 
presenta dolor en el cuadrante superior derecho, epigastrio 
o ambos, vómito, fiebre, leucocitosis e hiperbilirrubinemia. 
Al examen físico, el dolor se puede localizar en el epigas-
trio y en el hipocondrio. Al palpar de manera cuidadosa, 
se puede encontrar dolor acentuado en la zona vesicular, 
que aumenta al comprimir y al hacer inspiración profunda 
(signo de Murphy). El evento se presenta en horas, puede 
haber complicaciones graves como perforación con peri-
tonitis, fístula en el árbol biliar, intestino o ambos, o íleo 
vesicular. El ultrasonido confirma el diagnóstico, junto a 
la clínica. El tratamiento inicial es descontinuar la vía oral, 
aplicar sonda nasogástrica con succión continua, adecuada 
hidratación y control de electrólitos. La administración de 
antibióticos sistemática no ha demostrado una disminu-
ción en la incidencia de complicaciones supurativas. Se 
requiere la administración de analgésicos para dolor. El 
tratamiento quirúrgico debe realizarse de manera tem-
prana, la colecistectomía laparoscópica ha reemplazado 
a la colecistectomía convencional. Sin embargo, hay que 
seleccionar de manera adecuada al paciente candidato a 
colecistectomía laparoscópica. Las vesículas gangrenosas o 
perforadas, la peritonitis, la colangitis, las cirugías abdomi-
nales previas y la obesidad mórbidas, son contraindicacio-
nes para realizarle cirugía laparoscópica. La mortalidad de 
colecistectomía convencional se incrementa con la edad.

Colecistitis crónica

Es la manifestación más frecuente de la litiasis biliar. Es 
probable que sea la causa más frecuente de intervención 
quirúrgica. Los síntomas pueden ser muy similares a los 
de la colecistitis aguda, dolor tipo cólico en epigastrio, en 
cuadrantes superiores o ambos, dispepsia, náusea y vómito. 
Al igual que en la colecistitis aguda, el signo de Murphy 
es un dato fundamental. El ultrasonido en esa situación 
es el procedimiento ideal (cuando no existe interferencia 
de asas intestinales), permite diagnosticar la existencia 
de litiasis (en 90% de los casos) y de engrosamiento de 
la pared vesicular. La colecistectomía laparoscópica es el 
tratamiento de elección en el anciano, se ha informado una 
mortalidad de 0.5% en los menores de 50 años de edad, 
la cual aumenta a 1% en los mayores de dicha edad. La 
colecistectomía se puede relacionar con aumento en la in-
cidencia de carcinoma de colon, en particular en la mujer. 
Se postula que hay un efecto carcinógeno de los ácidos 
biliares sobre el colon posterior a la colecistectomía. En 
pacientes ancianos que no deseen realizarse procedimiento 
quirúrgico o que presenten alto riesgo quirúrgico, puede 
administrarse ácido ursodesoxicólico para disolución del 
cálculo.

Carcinoma de vesícula

Es muy común en el anciano. Es cuatro veces más fre-
cuente en mujeres que en varones y está relacionado 
con la colelitiasis en 80% de los casos. Las principales 
manifestaciones clínicas son dolor abdominal, anorexia, 
náusea y pérdida de peso, se presenta ictericia en la mitad 
de los casos, pero por regla general, cuando está presente 
el tumor, es irresecable (por invasión de los conductos 
biliares). El diagnóstico se hace por laparotomía. Sólo 
los cánceres in situ que se descubren de forma incidental 
pueden ser removidos y son en potencia curables. La 
muerte se produce un año después del diagnóstico en la 
mayoría de los pacientes.

Carcinomas de las vías biliares extrahepáticas

Suele ser más común en los mayores de 60 años de edad. 
Se relacionan con cálculos en 30 a 50% de los casos. El 
paciente presenta anorexia y pérdida de peso. El dolor 
abdominal no es una manifestación muy prominente. La 
colangiografía retrógrada endoscópica muestra la presencia 
de obstrucción de vías biliares. El tratamiento es la cirugía, 
la pancreatoduodenectomía (cirugía de Whipple) se rea-
liza en tumores distales, la mortalidad del procedimiento 
es de 5 a 10%, pero el resultado de cura es de 30% de 
los casos.

SÍNDROME DE COLON IRRITABLE

Esta entidad es más frecuente en mujeres y se reconoce 
como problema importante en el anciano. Es necesario 
el estudio de este padecimiento debido a que es una 
causa frecuente de dolor abdominal y visitas médicas. La 
prevalencia de los síntomas por problemas funcionales es 
mayor en los ancianos que en los jóvenes, así también los 
síntomas como estreñimiento y los factores de riesgos (p. 
ej., empleo de AINE, entre otros). Suele afectar la calidad 
de vida en cualquier grupo. Un síntoma reciente de dolor 
en el anciano puede sugerir un trastorno gastrointestinal; 
sin embargo, es esencial excluir enfermedad orgánica para 
un tratamiento apropiado. La definición más aceptada 
parte de los criterios siguientes:

Presencia en por lo menos tres meses de los síntomas 
que a continuación se mencionan:

a) Dolor o malestar abdominal que se alivian con la 
defecación o conllevan a cambios en la frecuencia, o 
consistencia de las evacuaciones.

b) Trastornos de la defecación caracterizados por dos o 
más de los siguientes aspectos en por lo menos 25% 
de las ocasiones:
• Alteración de la frecuencia de las evacuaciones.
• Trastornos en la forma de las evacuaciones (p. ej., 

abultamiento y adelgazamiento, excremento duro 
o acuoso).

• Alteración de la evacuación del excremento (p. ej., 
esfuerzo, necesidad urgente o sensación de evacua-
ción incompleta).
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• Evacuación con moco.
• Flatulencias o sensación de distensión abdominal.

Se desconoce con exactitud la etiología de este padeci-
miento; sin embargo, se considera que abarca alteraciones 
en la función motora y sensorial del tubo digestivo, así 
como trastornos psicológicos. Otros factores considerados 
son: absorción deficiente de carbohidratos, intolerancia 
a los alimentos, secreción y falta de motilidad del colon, 
inducida por sales biliares y trastornos de la descarga de 
hormonas en el tubo digestivo.

Cuadro clínico

Dolor abdominal que varía en intensidad, localización y 
momento de aparición. Puede ser desde muy intenso (que 
afecte a la vida diaria) hasta leve, por lo general es de tipo 
cólico, pero puede ser agudo, sordo. Suele exacerbarse con 
ingestión de alimento o con el estrés, y es frecuente que 
mejore con la defecación o expulsión de gases. El dolor rara 
vez produce pérdida importante de peso o desnutrición, 
no suele interrumpir el sueño.

Se presenta alteración en la función intestinal, como 
estreñimiento, diarrea o ambos alternados. El que pre-
domina es el estreñimiento, las evacuaciones son duras 
o “en bolitas”, y difíciles de expulsar, a menudo produce 
sensación de defecaciones incompletas. Cuando predomi-
na la diarrea, el excremento es suelto y con evacuaciones 
frecuentes, pero el volumen diario es normal, las evacua-
ciones suelen presentarse muy temprano por la mañana, 
después de una comida y en caso de estrés. Un 50% de los 
pacientes informan evacuaciones con moco.

Un 50% de los pacientes pueden presentar pirosis, 
saciedad temprana, náusea, vómito y dispepsia. También 
se observó una incidencia alta de disfunción de órganos 
genitourinarios, fibromialgia, dorsalgia baja, cefalalgia, 
fatiga, insomnio y trastornos de la concentración.

Al examen físico no hay datos importantes. En la 
palpación puede haber hipersensibilidad difusa leve o un 
asa intestinal hipersensible.

Diagnóstico

Requiere la exclusión cuidadosa de enfermedad orgánica. 
Se deben realizar estudios de laboratorio orientados en la 
exclusión de enfermedad inflamatoria o neoplásica, por 
ejemplo, citometría hemática la cual puede revelar anemia, 
leucocitosis o leucopenia. Se debe realizar sigmoidoscopia 
a pacientes en los cuales se sospecha síndrome de colon 
irritable, esto ayuda a excluir lesión inflamatoria o enfer-
medad intestinal inflamatoria, u otras formas de colitis. La 
toma de biopsia en pacientes con diarrea y sigmoidoscopia 
normal puede excluir colitis microscópica o colagenosis. 
Además es útil el estudio completo de colon con enema 
de bario o colonoscopia, con el fin de excluir neoplasia. 
Otro aspecto importante es la exclusión de padecimien-
tos endocrinos (hipotiroidismo o hiperparatiroidismo), 
así como la investigación de procesos infecciosos (p. ej., 
diarrea por Clostridium difficile, Giardia lamblia). Se deben 
descartar la deficiencia de lactasa y el empleo crónico de 

laxante en caso de síndrome de colon irritable con pre-
dominio de diarrea.

TRATAMIENTO

Médico

Se deben tratar los síntomas que predominan en cada 
individuo.

Al tratar el estreñimiento es importante incrementar 
la cantidad de agua y el volumen del excremento, al lle-
var una dieta rica en fibra. Cuando predomina la diarrea 
la finalidad es reducir la frecuencia de la defecación, así 
como la necesidad de urgencia de evacuación y mejorar 
la consistencia del excremento, para este fin los agentes 
opiáceos (p. ej., loperamida, difenoxilato con atropina) 
resultan muy eficaces. Los agentes anticolinérgicos y 
antagonistas de la entrada de calcio son útiles en diarrea 
posprandial. Otros fármacos eficaces son los antidepresivos 
tricíclicos. El dolor abdominal es el síntoma más difícil 
de tratar. No deben administrarse narcóticos que causen 
adicción. Los antiespasmódicos son eficaces en el dolor 
posprandial, así como los antidepresivos tricíclicos y los 
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (SSRI). 
Otros agentes utilizados para el dolor (p. ej., análogos de la 
hormona de gonadotropina, leuprolida, benzodiazepinas) 
deben manejarse con precaución en el anciano.

Psicoterapia,  biorretroalimentación e hipnosis

En pacientes con conducta psicosocial claramente disfun-
cional, se ha informado la mejoría de dolor abdominal, 
diarrea y otros síntomas somáticos.

ESTREÑIMIENTO

La mitad de los ancianos se quejan de “estreñimiento” 
y este autorreporte también se relaciona con ansiedad, 
depresión y mala autopercepción. El estreñimiento dismi-
nuye la calidad de vida y la sensación de bienestar.

No hay una definición consistente para el estreñimien-
to, debido a que una es para los profesionales de la salud 
y otra para los pacientes. Los criterios de Roma II son una 
definición consensuada (cuadro 10-1).

Cuadro 10-1. Criterios de Roma II

International Workshop on Constipation (Roma II)

La presencia de dos o más de los siguientes síntomas presentes al me-
nos por 12 semanas (no necesariamente consecutivas) en los últimos 
12 meses
• Dificultad para el paso de las heces en 25% de las veces
• Heces duras o caprinas en más de 25% de las veces
• Sensación de evacuación incompleta en más de 25% de las veces
• Tres o menos movimientos intestinales por semana
• Sensación de obstrucción anal en más de 25% de la veces
• Maniobras para facilitar la evacuación en más de 25% de las veces 

(autodigitación o apoyo del piso pélvico)
• Criterios insuficientes para síndrome de intestino irritable
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Aspectos fisiológicos

La motilidad colónica depende de la integridad del siste-
ma nervioso central (SNC) y sistema nervioso autónomo 
(SNA), de la inervación de la pared intestinal y los recep-
tores, de la integridad del músculo liso circular y de las 
hormonas gastrointestinales.

La onda de propulsión en el colon se estimula por 
el aumento de la presión intraluminal generada por el 
bolo fecal.

Los estudios acerca del tiempo total de tránsito 
intestinal en ancianos sanos no demuestran cambios re-
lacionados con el envejecimiento (incluidas la actividad 
colónica preprandial o posprandial). Sin embargo, en los 
pacientes mayores con queja de estreñimiento, tienen un 
tiempo de tránsito prolongado (de 4 a 9 días).

Por lo general, al entrar las heces en la ampolla rectal, 
provocan distensión de la misma y relajación del esfínter 
anal interno, esto a su vez produce contracción del esfínter 
anal externo y de los músculos pélvicos, lo cual se registra 
en el cerebro y lleva a la relajación voluntaria del esfínter 
anal externo, además de la contracción de los músculos de 
la pared abdominal y por último, la evacuación.

Con la edad hay tendencia al tono disminuido del 
esfínter anal interno. También con la edad disminuyen 
el esfínter anal externo y la fuerza del piso pélvico. En 
cuanto a la sensación rectal, ésta no se altera con la edad.

Clasificación

Aunque simplemente puede ser primaria (funcional) o 
secundaria, es preferible clasificar al estreñimiento como 
sigue:

1. Estreñimiento con tránsito normal (59%).
2. Alteraciones del vaciamiento rectal (25%).
3. Estreñimiento con tránsito lento (13%).

Es muy importante descubrir el mecanismo involucrado 
y muchas veces, más de uno está presente.

El estreñimiento es un síntoma y con frecuencia es 
multifactorial, y puede resultar de trastornos sistémicos 
o neurológicos, o farmacológicos. Identificar los factores 
relacionados es crucial; si no, la polifarmacia aumenta el 
riesgo de estreñimiento.

Evaluación

La magnitud de la valoración dependerá de las variables 
clínicas. Es necesario recordar que sólo en 50% de los 
sometidos a estudios exhaustivos se determinará la causa. 
Se incluye: historia intestinal, historia general, exploración 
física. Una vez establecido el diagnóstico, se debe buscar la 
causa. Se recomienda solicitar biometría hemática (BH), 
química sanguínea (QS), electrólitos séricos (ES) y prue-
bas de funcionamiento hepática (PFH).También sangre 
oculta en heces y sigmoidoscopia (esta última puede ser 
suficiente en menores de 50 años de edad sin “síntomas 
de alarma”). La radiografía simple de abdomen sirve para 
determinar la extensión y distribución de las heces. Tam-
bién se solicita cuando hay sospecha de impactación fecal.

En otros estudios de gabinete o invasivos, se reco-
mienda la colonoscopia a todos los mayores de 50 años 
de edad, con estreñimiento de reciente aparición o proc-
tosigmoidoscopia, más colon por enema en su defecto. 
La colonoscopia es más específica y menos molesta que 
el colon por enema. Cabe destacar que las indicaciones 
más precisas para estos estudios incluyen evidencia de 
enfermedad sistémica, anemia por deficiencia de hierro 
o impactación fecal de nueva aparición sin disfunción 
intestinal previa.

Las pruebas fisiológicas se refieren a las que evalúan 
la función anorrectal. Éstas se recomiendan en pacientes 
con síntomas graves o persistentes en el vaciamiento rectal, 
o incontinencia fecal persistente.

Las complicaciones son: impactación, vólvulo, pro-
lapso rectal e incontinencia fecal.

TRATAMIENTO

Tratamiento conservador

El tratamiento inicial siempre es conservador e incluye 
los siguientes puntos:

1. Educación: es el paso inicial e incluye el inculcar lo 
que es el hábito intestinal normal, deben corregirse 
las subpercepciones.

2. Hábitos de baño: debe promoverse la privacidad y el 
empleo del reflejo gastrocólico.

3. Mejorar el paso de las heces: para ello deben tratarse 
las enfermedades anorrectales y puede intentarse 
buscar “una postura” que facilite la salida de las heces 
al mejorar la maniobra de Valsalva tradicional.

4. Empleo de fibra: aunque en los jóvenes ha demostrado 
su eficacia al disminuir el tiempo de tránsito intes-
tinal, aumentar el volumen y contenido de agua de 
las heces, e incrementar la motilidad gastrointestinal, 
en los ancianos hubo resultados contradictorios. Sin 
embargo, se recomienda la mayor ingestión de frutas y 
vegetales, además de granos y cereales, y no confundir 
con el residuo. Se debe tener cuidado con la distensión 
abdominal y flatulencias que pueden desalentar su 
empleo, pero esos efectos suelen ser transitorios.

5. Aumentar la ingestión de líquidos: tomar al menos 
1 500 mL al día de agua y aún más en verano, o en 
quienes utilizan diuréticos.

6. Ejercicio: debe mantenerse un programa dentro de 
las limitaciones funcionales.

7. Fármacos: se deben eliminar, disminuir o sustituir los 
que predisponen al estreñimiento.

8. Alteraciones metabólicas: éstas deben restaurarse.
9. Masaje abdominal: también está descrito su empleo 

sin mucho sustento científico.

Tratamiento farmacológico

Su empleo debe individualizarse en función de la dura-
ción y la gravedad del estreñimiento. Los objetivos del 
tratamiento son:



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.
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• Conservar las heces blandas.
• Conseguir una defecación cómoda.
• Prevenir el esfuerzo al evacuar.
• Lograr cierta frecuencia en las deposiciones.

Algunas indicaciones además incluyen:

• Estreñimiento idiopático (donde lo no farmacológico 
fracasó).

• Atonía colónica.
• Dolor al esfuerzo defecatorio.
• Evitar el esfuerzo defecatorio.

Siempre se recomienda el abordaje escalonado, primero 
utilizar los más seguros y económicos.

El tratamiento farmacológico se centra en el empleo 
de laxantes, los cuales se clasifican según su mecanismo 
de acción:

1. Laxantes formadores de bolo (cáscara de Psyllium, 
salvado de trigo, metilcelulosa, policarbofil).

2. Laxantes osmóticos (laxantes salinos: sales de magne-
sio, carbohidratos pobremente absorbibles).

3. Laxantes estimulantes (derivados del difenilmetano, 
aceite mineral, antraquinonas, cáscara sagrada, senna, 
aceite de castor).

4. Ablandadores o emolientes (docusato de sodio).
5. Laxantes rectales (glicerina, laurisulfato de sodio, 

bisacodilo, enemas de fosfato, enemas en general).
6. Agentes colinérgicos: incluyen varios grupos farma-

cológicos.
7. Agentes procinéticos (cisaprida, tegasergod).
8. Toxina botulínica tipo A.

Otros tratamientos

• Retroalimentación (del inglés biofeedback): se usa para 
enseñar al paciente a relajar sus músculos al pujar y 
coordinar esa relajación con maniobras abdominales 
para mejorar la entrada de las heces al recto.

• Cirugía: su empleo es poco frecuente y se ha propuesto 
en quienes tienen estreñimiento resistente o en aquellos 
con alteraciones anatómicas.

ENFERMEDAD DIVERTICULAR  
COLÓNICA

El termino enfermedad diverticular hace referencia al 
espectro completo de enfermedad sintomática y asinto-
mática, relacionada con divertículos colónicos. El término 
diverticulosis se refiere a la presencia de un divertículo 
o con mayor frecuencia, a múltiples divertículos y se 
trata de una descripción sólo anatómica. La enfermedad 
diverticular sintomática se refiere a diverticulosis con 
síntomas clínicos (dolor abdominal con o sin alteraciones 
en el hábito intestinal), pero sin evidencia de inflamación 
(fiebre, leucocitosis o signos peritoneales). El termino 
diverticulitis se refiere a la presencia de diverticulosis con 
síntomas clínicos y evidencia de inflamación.

Epidemiología

Los estudios epidemiológicos demuestran una relación 
estrecha entre la enfermedad diverticular y la edad. La 
incidencia puede llegar a ser de hasta 30% en personas 
mayores de 50 años de edad, 50% en individuos mayores 
de 70 años y 66% en mayores de 85 años de edad. La pre-
valencia de la enfermedad es similar en hombres y mujeres 
de todas las edades; sin embargo, en algunos estudios se 
ha informado un aumento menor en la incidencia en el 
sexo femenino.

Curso clínico

A pesar de la elevada prevalencia de enfermedad diver-
ticular, sobre todo en los adultos mayores, por lo menos 
80 a 85% de los pacientes con diverticulosis permanecen 
asintomáticos y nunca presentan sintomatología clínica. 
De 15 a 20% que se presentan con síntomas, alrededor de 
tres cuartas partes tienen enfermedad diverticular dolorosa 
y cerca de la cuarta parte diverticulitis, complicaciones de 
diverticulitis o hemorragia.

Patología

Las alteraciones en el músculo colónico y en el piso pélvico 
extracolónico contribuyen a los síndromes observados en 
los adultos mayores: de manera específica, los cambios 
observados en el músculo colónico están implicados en el 
desarrollo de diverticulosis. El proceso del envejecimiento 
produce cambios inevitables en los tejidos, como el de-
pósito de colágeno en las bandas musculares o la pérdida 
neuronal mientérica; sin embargo, aún no está claro cómo 
los cambios fisiológicos relacionados con la edad también 
afectan las funciones sensoriales y motoras del colon.

El sigmoides es el sitio de mayor prevalencia de los 
divertículos, la túnica muscular en el colon sigmoides 
es dos veces más delgada que en el colon ascendente, 
este adelgazamiento también se concentra en las bandas 
musculares circulares que se encuentran alrededor del 
divertículo.

El aumento de la prevalencia de la enfermedad diver-
ticular aunada a la edad puede estar relacionado, en parte 
a una alteración progresiva en las propiedades mecánicas 
de la pared del colon, que depende de los cambios en la 
ultraestructura. El colágeno comienza a ser más escaso, 
más ajustado o más estrecho en el colon izquierdo con la 
edad, y estos cambios más adelante son acentuados con 
la diverticulosis. Es probable que la estrechez y el ajuste 
del colágeno puedan reducir la adaptación del colon con 
la edad, esto puede desempeñar una función importante 
en el desarrollo de diverticulosis.

Los efectos de la diverticulosis en la motilidad coló-
nica y el tránsito no están claros.

La hipótesis prevalente para explicar la diverticulosis 
es que la contracción de un haustra de manera individual 
resulta en una presión y segmentación intraluminal eleva-
da, así como la pulsión del divertículo, se desarrolla hasta 
el punto de debilitar la pared colónica. Como la presión 
alta provoca una hipertrofia de las bandas musculares 
circulares, el adelgazamiento y la formación futura de 
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divertículo pueden desarrollarse como resultado de la 
presión intraluminal elevada (un círculo vicioso). El au-
mento en la presión colónica puede exacerbarse por el 
incremento de la deposición del colágeno y elastina con 
la edad, la cual provoca refuerzo o una reducción futura 
de la adaptación del colon viejo.

A pesar de que está bien establecida la relación entre 
la dieta baja en fibra y la enfermedad diverticular, el me-
canismo es menos claro. En general, se cree que el tiempo 
de tránsito colónico prolongado y la disminución del vo-
lumen de las heces, resultan en un aumento de la presión 
intraluminal, lo cual predispone a herniación diverticular. 
El incremento de fibra indigerible a las dietas de individuos 
sanos y pacientes con enfermedad diverticular, se acompa-
ña de una disminución en el tiempo del tránsito colónico, 
de aumento de las heces y de una reducción significativa 
de la presión intraluminal sigmoidea.

Diagnóstico

Durante muchos años, el colon por enema con bario fue el 
estándar en la investigación de pacientes con síntomas que 

sugerían enfermedad colónica. Aunque el colon por enema 
con bario puede proveer información sobre la presencia, 
el número y la localización de divertículos colónicos, no 
puede discernirse acerca de su significado en la clínica. 
El ultrasonido y la colotomografía axial computarizada 
son estudios de alta sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstico de enfermedad diverticular. La colonoscopia 
es de gran valor en todos los adultos mayores, pero prin-
cipalmente en los más frágiles, para excluir la presencia 
de cáncer o pólipos.

Tratamiento

La dieta rica en fibra ha demostrado un efecto benéfico 
en la sintomatología de la enfermedad intestinal; sin 
embargo, en un cuadro de diverticulitis aguda se ha reco-
mendado el empleo de antibióticos de amplio espectro, 
ayuno y control estricto del dolor. El tratamiento quirúr-
gico se reserva para situaciones especiales o cuando no 
existe respuesta terapéutica, o cuando hay perforación  
colónica.
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Desnutrición

 
 
 

Carlos d´Hyver,  María del Consuelo Velázquez Alva

La nutrición en las personas de edad avanzada es uno de 
los principales tópicos que el médico debería manejar, 
ya que de ella depende el adecuado funcionamiento del 
organismo. Se considera que el estado nutricional es un 
determinante importante de la salud por lo que es impor-
tante su evaluación, ya que suele verse alterado en una 
gran variedad de condiciones patológicas.

Los cambios asociados al envejecimiento incrementan 
el riesgo de desnutrición; en lo general el envejecimiento 
se caracteriza por una disminución del funcionamiento de 
todos los sistemas y de sus reservas funcionales, el pobre 
y lábil control homeostático es una constante en muchos 
de los individuos. Las necesidades nutricionales del su-
jeto anciano son determinadas por una gran variedad de 
aspectos: el nivel de actividad física con el consecuente 
gasto energético disminuido, la existencia de problemas 
de salud y los requerimientos calóricos en general que 
están íntimamente ligados a las posibilidades de acceso, 
preparación, ingestión, preferencias personales, digestión 
y absorción propiamente dichos. 

Debido a la menor reserva orgánica y a la fragilidad 
del anciano, existe una correlación entre la nutrición 
y cierto tipo de padecimientos o síndromes geriátricos 
que conlleva a la aparición de un círculo vicioso difícil 
de romper: “enferman más los ancianos desnutridos y se 
desnutren más los ancianos enfermos”

La desnutrición se refiere a un estado clínico en el que 
se tiene una ingestión alimentaria insuficiente en canti-
dad, en calidad o en ambas características, que favorece 
la aparición de anomalías en el metabolismo y fisiología 
corporal del individuo.

Este trastorno se observa con cierta frecuencia en las 
personas de edad avanzada, pero varía de acuerdo con las 
condiciones sociales y económicas en las que se encuentren 
los ancianos. No es lo mismo envejecer en condiciones de 
vida libre que vivir institucionalizado (asilo, casa de repo-
so) o vivir en casa con pareja o solo. Los aspectos demo-

gráficos, culturales, educacionales, sociales y económicos 
pesan mucho sobre la posibilidad de estar bien nutrido.

No se ha aceptado de forma sistemática un definición 
de desnutrición en los pacientes geriátricos; algunos in-
dicadores comunes deben considerarse ante su sospecha, 
como los siguientes: anorexia, pérdida de peso de forma 
involuntaria o no intencional, índice de masa corporal 
por debajo de 18.5, deficiencias específicas de vitaminas 
e ingestión disminuida de alimentos. Estos datos son 
importantes porque en general preceden al desarrollo y 
a la aparición de la desnutrición que con frecuencia llega 
a ser imperceptible.

La prevalencia de desnutrición en algunos estudios 
presenta un rango que va desde 5.0% en la población 
geriátrica general hasta más de 50.0% en pacientes que 
se encuentran institucionalizados.

La desnutrición es un factor de morbilidad, debido a 
que se relaciona con enfermedades crónicas y facilita la 
presentación de consecuencias o complicaciones de enfer-
medades, como cardiopatías y neumopatías, alteraciones 
del sistema inmunitario con mayor frecuencia de infec-
ciones, trastornos en el metabolismo basal, disminución 
de masa magra, debilidad, fatiga, inmovilidad y fragilidad 
entre otras. Los signos físicos de la desnutrición son: pér-
dida de grasa subcutánea, desgaste muscular, edema de 
miembros inferiores, pobre cicatrización de heridas y la 
presencia de úlceras de decúbito.

¿Quiénes se encuentran en riesgo?:

• Viejos: mayores de 80 años de edad.
• Ancianos enfermos agudos.

– Pacientes encamados.
– Con anorexia.
– Con fuerza muscular reducida.
– Con antecedente de caídas.
– Con infecciones recurrentes.
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• Personas que viven solas o con:
– Aislamiento social. 
– Bajos ingresos.
– Acceso limitado a la alimentación.
– Actividades sociales y familiares disminuidas.
– Pobre acceso a la suplementación nutricional (oral 

o enteral).
– Discapacidad física.
– Alteraciones de la cavidad oral (edentulismo [parcial 

o total], enfermedad periodontal, prótesis dental mal 
ajustada, problemas en la masticación). 

– Bajo nivel educativo.
– Pacientes con polifarmacia.
– Alcoholismo.
– Tabaquismo y drogadicción.

• Pacientes con trastornos psicológicos o neurológicos:
– Depresión.
– Demencia.
– Confusión.
– Delirium.
– Deterioro cognitivo.

• Pacientes con deterioro funcional:
– Incapacidad para comprar, preparar, cocinar y con-

servar los alimentos.
– Dificultad para la ingestión de los alimentos.
– Inactividad física e inmovilidad.
– Dificultad o incapacidad para llevar a cabo las acti-

vidades básicas de la vida diaria.

Estos factores de riesgo se suman a los cambios propios del 
envejecimiento en diferentes órganos y sistemas, como es 
el caso de la pérdida de dientes que contribuye a no poder 
consumir cierto tipo de alimentos debido a su consistencia, 
a la pérdida del gusto (xerostomía) y olfato que alteran el 
tipo de alimentos que consumen, así como en el modo de 
vida y los factores psicológicos que permiten o no tener a la 
persona integrada a su núcleo social (familia). De manera 
adicional, los pacientes geriátricos son los que mayor nú-
mero de comorbilidades presentan, así como polifarmacia, 
por lo que no sólo las propias enfermedades, sino los efec-
tos secundarios de los fármacos participan en los cambios 
nutricionales, ya sea por restricción como orden médica, 
por ejemplo, las proteínas en los insuficientes renales, la 
sal en los hipertensos, entre otros, o por alteraciones en la 
absorción o utilización de los nutrientes.

Se puede sumar el efecto económico asociado a bajos 
ingresos, pensiones bajas y a un mayor gasto en cuestiones 
de salud, así como a la muerte del cónyuge que disminuye 
los ingresos en un porcentaje considerable y es uno de los 
factores que contribuye al cambio de alimentación (sobre 
todo en las mujeres). 

Para mejorar la alimentación vía oral y cubrir las 
recomendaciones de energía y nutrientes se sugiere de 
preferencia mantener la vía oral y aconsejar algunas 
operaciones como vigilar los alimentos (olor, sabor, tex-
tura), favorecer un ambiente agradable y con compañía 
al momento de comer, fraccionar los tiempos de comida 
(desayuno, colación matutina, comida, colación vespertina 
y cena o merienda), brindar los alimentos en pequeños 
bocados (picados, molidos o colados de acuerdo con la 
condición de cada paciente). 

La nutrición es el proceso voluntario que va desde la 
selección y preparación de los alimentos, la presentación 
del platillo, la introducción a la boca, el saborearlo, mas-
ticarlo y el paso al aparato digestivo, hasta la absorción de 
nutrientes, el paso por el hígado para su metabolismo y 
posterior utilización, sea en forma de estructura celular 
o en la producción de energía necesaria para las funcio-
nes propias de las células. La nutrición contempla una 
alimentación saludable, como consecuencia de una dieta 
equilibrada en cantidad y calidad, completa y adecuada 
para cada individuo. La importancia que tienen los pro-
blemas nutrimentales en el anciano va más allá del aspecto 
estético, forma parte de un complejo fisiopatológico cuyos 
elementos se relacionan entre sí, además de aspectos de 
prevención primaria y secundaria de muchas entidades 
patológicas. Se sabe bien que se debe fomentar que las per-
sonas mantengan su peso corporal recomendable, realicen 
ejercicio diario, tomen suficientes líquidos, disminuyan la 
ingestión de alcohol y tabaco. Éstas y otras indicaciones de 
estilo de vida saludable se podrían enumerar y desglosar.

La desnutrición se acompaña de numerosos cambios, 
de gran complejidad, por sí sola es un factor de riesgo 
de morbilidad-mortalidad e indica mala calidad de vida. 
Las consecuencias podrían ir desde alteraciones en el 
sistema inmunitario (disminución de linfocitos) hasta 
agravamiento de problemas infecciosos, complicación de 
enfermedades conocidas y el fomento de la aparición de 
nuevas entidades patológicas. En poblaciones mayores de 
70 años de edad se han identificado alteraciones nutrimen-
tales en 40 a 60% de las personas mayores, ya sea de tipo 
energético-proteínico o de micronutrientes específicos 
(fibra, vitamina D).

 ANCIANO Y NUTRICIÓN

El envejecimiento cursa en general con una menor ac-
tividad física y existe una disminución de masa magra 
relacionada con una menor tasa de síntesis proteínica, así 
como un aumento en la degradación de proteínas estruc-
turales. Durante muchos años se ha pensado que debido 
a los cambios en el funcionamiento renal, la ingestión 
de proteínas debería verse limitada; sin embargo, en la 
actualidad se reconoce que si se incrementa el aporte 
proteínico, la pérdida de masa muscular será menor. En 
lo que respecta a los micronutrientes que se conocen 
como vitaminas y minerales, se presupone un mayor 
requerimiento, sobre todo de las vitaminas antioxidantes
(vitamina E (�-tocoferol), vitamina C, carotenoides 
[�-carotenos, �-carotenos, �-criptoxantinas, luteínas, zea-
xantinas y licopenos, vitamina E; folatos, magnesio, cinc) ya 
que desempeñan una función importante en la protección 
celular al disminuir la velocidad de algunos procesos de 
envejecimiento. Asimismo, se sabe que el calcio hay que 
completarlo en la dieta, así como algunas vitaminas y el 
hierro debido al aumento del pH gástrico que disminuye 
la absorción de estos compuestos. Existe mayor dificultad 
de absorción de los minerales que requieren de acidez gás-
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trica o del factor intrínseco, disminuidos en su producción 
por el estómago, hay reducción en la absorción de calcio 
por menor síntesis de vitamina D, por tanto, se considera 
necesario relacionar el calcio a esta vitamina. Las necesi-
dades de agua (6 a 8 vasos/día) y de fibra (20 a 30 g/día) 
no varían con el paso de los años y deben mantenerse; 
sin embargo, los cambios en el aparato urinario obligan a 
presentar un mayor número de micciones/día y las per-
sonas utilizan este pretexto para disminuir la ingestión 
de líquidos, o la sensación de plenitud gástrica para no 
tomar los alimentos con fibra que producen un poco más 
de gases en su paso intestinal. Cereales como la avena, 
salvado, el pan integral, los cereales integrales, lentejas, 
frutas con cáscara y verduras de hoja verde (espinacas, 
verdolagas, acelgas, lechuga, espárragos, berenjenas) son 
una rica fuente de fibra. 

La comorbilidad y el empleo de fármacos, en especial 
los antiácidos, inhibidores de producción de ácido, anti-
convulsivos, laxantes, antibióticos, antihipertensivos, entre 
otros, alteran la absorción de alimentos de alguna forma, 
en especial de los micronutrientes, lo cual debe tenerse en 
cuenta para prevenir el problema antes de su presentación.

Los probióticos se recomiendan, ya que contienen 
microorganismos que modifican la microflora intestinal 
y brindan un efecto positivo, pues ayudan a mantener el 
equilibrio de la flora intestinal y potencializan al sistema 
inmune. Los microorganismos de mayor uso son las cepas 
de bacterias como Lactobacillus, Bifidobacterium y Saccha-
romyces boulardii.

El cuadro 11–1 muestra los cambios que se presentan 
en el envejecimiento y predisponen a problemas de nu-
trición, los cuales se dividieron en tres partes, las causas 
fisiopatológicas inherentes al envejecimiento, algunos de 
los estilos de vida que se modifican y se relacionan con 
otros de tipo psicológico.

Los cambios que se observan en la cavidad oral son 
importantes para el anciano y su forma de comer, la falta 
de dientes (edentulismo) se observa en 40% de la pobla-
ción anciana, se relaciona con la presencia de enfermedad 
periodontal y caries durante la vida, las prótesis dentales 
(bien ajustadas) mejoran la masticación sin llegar a resta-
blecerla por completo, pero desafortunadamente no siem-
pre se encuentran bien adaptadas. Las glándulas salivales 
en general preservan su función; sin embargo, existe un 
número importante de ancianos que se quejan de boca 
seca (xerostomía) por múltiples motivos (fármacos, baja 
ingestión de líquidos, entre otros). La saliva es importante 
para proteger los tejidos de la cavidad oral, facilita la masti-
cación, realza el gusto y la capacidad de deglutir. El esófago 
muestra un músculo más delgado conforme pasan los años 
y la movilidad del mismo se altera, se pueden producir 
ondas terciarias que dan la sensación de que se atora la 
comida y de que el paciente se atragante. Enfermedades 
como la diabetes mellitus o el mal de Parkinson afectan la 
motilidad esofágica incrementando los problemas en estos 
pacientes. Las alteraciones cardiacas, como la insuficien-
cia cardiaca congestiva venosa, son causa de compresión 
esofágica al crecer las cavidades del corazón. El cáncer de 
esófago, así como las lesiones crónicas por reflujo, pueden 
favorecer la obstrucción esofágica. Las hernias hiatales son 
producidas por una lasitud de los diafragmas, lo que facilita 

el reflujo ácido o biliar. La esofagitis del tercio superior 
del esófago es una causa común de dificultad para tragar 
(disfagia) y de dolor al tragar (odinofagia) por lo que estos 
pacientes requieren de apoyo nutricional especializado 
(vía gastrostomía o yeyunostomía), aunque siempre habrá 
que considera el riesgo-beneficio. 

En 70% de la población geriátrica se aprecia atrofia 
y disminución de células parietales a nivel gástrico, por 
lo tanto, se reducen la acidez y la producción de factor 
intrínseco. Ello altera la absorción de hierro, calcio y 
vitamina B. En el intestino se observa una disminución 
de vellosidades intestinales y de tejido linfoide; sin em-
bargo, puede verse afectada la absorción de componentes 
alimenticios o llegar a favorecer la presencia de diarrea. 
También coexiste la disminución enzimática de lactasa, 
lo que favorece la intolerancia a la lactosa con distensión 
abdominal y diarrea que se evitan indicando al paciente 
leche libre de lactosa.

A nivel social se observa dificultad económica, lo cual 
disminuye la capacidad de adquirir productos de alto valor 
proteínico (carne magra, huevo y productos lácteos), el 
vivir solo y las alteraciones físicas comprometen la capa-
cidad de comprar y preparar alimentos. 

Los cambios en la memoria, la reducción del apetito 
(anorexia) y las modificaciones a nivel del estado de ánimo 
favorecen a que la persona no se nutra de manera adecua-
da, adicional al efecto sobre la disminución del apetito por 
parte de fármacos como los antidepresivos inhibidores de 
la recaptura de serotonina, a menudo manejados en los 
pacientes ancianos.

 REQUERIMIENTOS NUTRIMENTALES

El total de energía utilizada por los ancianos disminuye 
por la reducción de la actividad física, la masa muscular 

Cuadro 11–1. Cambios que predisponen a problemas nutri-
mentales

Fisiopatológicos Modo de vida Psicológicos

Pérdida dental
Disminución de papi-

las gustativas
Sequedad de mucosas
Dificultad de masti-

cación
Reducción en el peris-

taltismo
Disminución de acidez 

gástrica por atrofia
Disminución de absor-

ción de:
       hierro
       calcio
Retraso de vaciamien-

to (plenitud)
Menor producción de 

lactasa
Estreñimiento

Menor actividad física
Aislamiento
Pobreza
Malos hábitos alimen-

tarios

Desinterés
Creencias
Mitos
Depresión
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se reduce en cerca de 27% y la tasa metabólica en 15 a 
30%, por tanto, el total de energía necesaria baja a una 
tercera parte de la cantidad de energía que se utilizaba a 
los 30 años de edad.

PROTEÍNAS

El consumo proteínico en teoría debería ser superior, se 
debe considerar la capacidad renal para su prescripción. 
Las necesidades se consideran de 1.0 a 1.5 g/kg de peso 
al día, con una media de 1.2, requerimientos que pueden 
incrementarse en caso de enfermedades agudas. Se acon-
seja no exceder de 1.6 g/kg/día para evitar los efectos 
adversos relacionados con el deterioro de la función renal.

GRASAS

Su consumo diario no debe rebasar 30% de las necesi-
dades energéticas y es aconsejable que se realice a través 
de la ingestión de grasas poliinsaturadas como el aceite 
de oliva o el aguacate, con un consumo menor a 10% de 
grasa animal (saturada).

FIBRA

La cantidad aconsejable en la dieta es de 20 a 30 g al día, 
las personas de edad avanzada, debido a los cambios ya 
descritos, suelen tomar de manera exclusiva, alrededor 
de 10 g, lo cual favorece enfermedades como el cáncer 
colorrectal y coronariopatía, así como estreñimiento.

MICRONUTRIENTES

Con respecto a las vitaminas necesarias en la tercera edad, 
el asunto es controvertido, las recomendaciones diarias 
pocas veces son satisfechas por la alimentación de la po-
blación general y de ahí el empleo de complementos mul-
tivitamínicos en la población que ha cobrado conciencia 
de los problemas; sin embargo, la ingestión de alimentos 
con el contenido adecuado de vitaminas y minerales sería 
aconsejable en las siguientes cantidades:

• Vitamina A  5 000 unidades
• Vitamina B6 2 mg
• Vitamina B12 6 �g
• Vitamina D 400 UI
• Vitamina E 30 UI
• Tiamina 1.5 mg
• Ácido fólico 0.4 mg
• Cinc 15 mg

La mayor parte de estas sustancias se encuentran en frutas 
y verduras, la variedad de las mismas debe ser la regla, 
completar cuando menos cinco raciones de ellas favore-
cen que no exista deficiencia, aconsejándose que sean de 
diferente color. Las dietas monótonas y similares día con 
día (uso, hábitos y costumbres) provocan el déficit de 

alguno de los micronutrientes. La falta de alguno de ellos 
puede ser responsable de sintomatología muy variada que 
como en el caso del zinc, favorece la falta de apetito entre 
otros síntomas, además de perpetuar un círculo negativo 
para el organismo.

AGUA Y SALES

La sensación de sed secundaria al incremento de la osmo-
laridad sanguínea y la habilidad para concentrar la orina 
en respuesta a la deprivación de agua están disminuidas en 
los ancianos. La persona de edad avanzada suele presentar 
problemas para el control de los esfínteres vesicales lo cual 
incrementa la prevalencia de incontinencia y favorece que 
no se ingieran suficientes líquidos. 

 TIPOS DE DESNUTRICIÓN

Para fines didácticos, se clasificaran en dos grupos:

 ENERGÉTICO-PROTEÍNICA

En este tipo de desnutrición existe insuficiente ingestión 
de nutrientes, no hay alimentación adecuada en calidad ni 
cantidad, en casos poco frecuentes puede ser secundaria a 
trastornos de absorción intestinal deficiente (enfermedad 
celiaca, enteropatía por gluten) a hipertiroidismo o a esta-
dos hipercatabólicos; sin embargo, la causa más frecuente 
es por la baja ingestión de alimentos proveniente de múl-
tiples factores. En este punto podrá caber el ayuno que el 
médico obliga a los pacientes a tener en caso de algunos 
estudios o de cirugías programadas, así como el tiempo 
que transcurre entre un acto quirúrgico y el inicio de la vía 
oral, en aquellos con procedimientos abdominales, donde 
existe íleo paralítico (sobre todo en las primeras horas del 
posoperatorio). En esos momentos, el organismo utiliza el 
glucógeno existente y después activa la gluconeogénesis, 
hasta agotar las reservas existentes o el restablecimiento de 
la nutrición, cualquiera que sea la vía de administración.

 FALTA DE MICRONUTRIENTES

El déficit de vitaminas y minerales se produce en general 
por dietas selectas o restrictivas, por interacción de fár-
macos, consumo de alcohol o de drogas que interfieren 
con la absorción de los mismos o sólo por la restricción 
de alimentos (voluntaria o involuntaria). El déficit de 
vitamina B12 tiene alta prevalencia en las personas adul-
tas mayores, se encuentra en 10 a 20% de la población 
y puede causar alteraciones neurológicas, psicológicas y 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

143DesnutriciónCapítulo 11

hematológicas, es fácil su corrección mediante la nutrición 
y con complementos vitamínicos.

La falta de vitamina D, así como de exposición al Sol, 
alteración de síntesis de previtamina D y reducción de la 
hidroxilación por parte del riñón contribuyen a que en 
el adulto mayor sea frecuente su deficiencia, la cual se 
asocia al desarrollo de osteoporosis, sarcopenia, caídas y 
depresión. Se aconseja suplementación de 800 mg diarios 
de vitamina D3.

 CÁLCULO DE NECESIDADES  
NUTRIMENTALES

En muchos ancianos, la reducción de la estatura asociada a 
cambios en columna vertebral (disminución de los discos 
intervertebrales) y la reducción de actividades físicas hacen 
difícil llegar a un consenso sobre la cantidad de energía 
recomendada en la dieta. Es necesario individualizar a los 
pacientes y considerar múltiples factores. Si se basa reco-
mendación en determinación del índice de masa corporal 
(IMC), se puede considerar que el valor normal es entre 21 
y 27 antes de iniciar medidas dietéticas especiales. Algunos 
autores sugieren utilizar: 25 a 30 kcal/kg/día, (25 para 
bajar de peso, 30 para conservarlo y 35 para aumentarlo). 
La fórmula de Harris-Benedict, permite calcular el gasto 
de energía en reposo (GER) y el resultado se multiplica 
después por diferentes factores de corrección, en función 
del tipo de actividad física y presencia de alteraciones de la 
salud que desarrolla cada persona (fiebre, hospitalización, 
encamada, hipermetabolismo entre otros). 

• GER en hombres: kcal = 66.3 + (13.7 × peso en kg) + 
(5 × estatura) – (6.8 × edad).

• GER en mujeres: kcal = 65.5 + (9.6 × peso en kg) + 
(1.8 × estatura) – (4.7 × edad).

La calorimetría indirecta es un estudio con un costo aún 
elevado para ser utilizado como método de tamizaje; sin 
embargo, es uno de los que se pueden usar para determinar 
con mayor precisión el gasto energético, utiliza los valo-
res de consumo de oxígeno y producción de bióxido de 
carbono que se miden en una muestra de aire exhalado y 
brindan información acerca del porcentaje de utilización 
de sustratos: oxidación de grasas e hidratos de carbono. En 
resumen, se obtiene el cociente respiratorio que cuando 
es menor a 0.7 indica utilización de grasas a través de 
cuerpos cetónicos y un cociente superior a 1 muestra por 
el contrario utilización de hidratos de carbono.

 MÉTODOS DE DETECCIÓN  
DEL ESTADO NUTRICIONAL

Datos provenientes de estudios con pacientes hospitaliza-
dos señalan que 71% de ellos se encuentran desnutridos 

o en riesgo de desnutrición, lo cual incrementa el riesgo 
de muerte. Dos o más de los siguientes criterios orientan 
a pensar en el riesgo de desarrollar desnutrición: pobre 
ingestión de energía; pérdida de peso (involuntaria o de 
forma no intencional), disminución de masa muscular 
esquelética (sarcopenia), pérdida de grasa subcutánea, 
edema (que enmascara la pérdida de peso) y disminución 
de la capacidad funcional.

Se suelen utilizar varios métodos para determinar el 
estado de salud nutricional de la población geriátrica, hasta 
el momento no hay uno solo que pudiera utilizarse de 
manera universal, debido a esto se manejan herramientas 
de tamizaje para identificar a la población en riesgo. 

El precario estado de nutrición de la población anciana 
es un área de preocupación actual, ya que la desnutrición 
en esta etapa de la vida contribuye a un decline progre-
sivo en su salud; lo que impacta en la sobreutilización de 
los servicios médicos, la institucionalización prematura y 
aumento en las tasas de morbilidad y mortalidad. La des-
nutrición se considera como una condición que acompaña 
a la fragilidad, a la discapacidad y a un mal pronóstico. La 
prevalencia de desnutrición varía entre ancianos ambula-
torios, pacientes geriátricos hospitalizados y residentes de 
asilo; de acuerdo a sus condiciones de vida y al método 
utilizado para hacer el diagnóstico de desnutrición. 

 ÍNDICE DE RIESGO  
NUTRICIONAL (IRN)

Consta de preguntas sobre ingestión disminuida, pérdida 
de peso corporal y gravedad de patología existente. Permite 
evaluar pacientes en riesgo nutricional.

 EVALUACIÓN DE LA SALUD  
NUTRICIONAL (DETERMINE)

Es una herramienta de estimación del estado nutricional, 
que puede ser autoadministrada y que fue diseñada como 
una iniciativa por la Academia Americana de Médicos 
Familiares. Considera los siguientes apartados: 

• ¿Tiene el paciente antecedente de enfermedad que 
haya hecho cambiar el tipo y la cantidad de alimentos 
que se consumen por día?

• ¿Consume menos de dos comidas al día?
• ¿Come poca fruta, vegetales y productos lácteos?
• ¿Toma más de tres vasos de bebidas con alcohol (cer-

veza, vino) al día?
• ¿Tiene problemas dentales que le provocan dificultad 

para comer?
• ¿No siempre tiene suficiente dinero para comprar los 

alimentos que necesita?
• ¿Come solo, la mayoría de las veces?
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144 Geriatría

• ¿Toma a diario tres o más fármacos prescritos por su 
médico o por su cuenta?

• ¿Ha perdido o ganado 5.0 kg de peso en los últimos 
seis meses? (previos a la encuesta).

• ¿No siempre puede comprar, cocinar o comer por sí 
mismo sus alimentos por problemas físicos?

Al final se suman las respuestas positivas y a cada una se 
le asigna un punto. Se suma el puntaje final y se ubica al 
paciente en alguna de las siguientes tres categorías:

• 0 a 2 puntos. Salud nutricional buena. Se recomienda 
reevaluar la puntuación nutricional en seis meses. 

• 3 a 5 puntos. Salud nutricional moderada. Se deben 
tomar medidas para mejorar hábitos de alimentación 
y estilo de vida. Reevaluar en tres meses.

• 6 o más puntos. Riesgo nutricional elevado. El paciente 
debe canalizarse con un especialista en nutrición u 
otro profesional de la salud calificado para mejorar su 
estado nutricional y valorar el uso de suplementación 
nutricional oral o alimentación enteral. Considerar su 
peso corporal, índice de masa corporal (IMC), cambios 
de peso, hábitos alimentarios, medio social y nivel 
funcional. En el nivel 2 la exploración física, evalua-
ción de parámetros bioquímicos, evaluación integral y 
farmacología dan la pauta a seguir, por lo general este 
nivel se efectúa por especialistas en nutrición.

 MINI NUTRITIONAL  
ASSESSMENT (MNA)

Esta miniencuesta es el instrumento más utilizado para 
el tamizaje nutricional, por lo cual se puede aplicar con 
facilidad; detecta de manera oportuna el riesgo de des-
nutrición; es rápida, económica, está estandarizada, ha 
sido validada, es fácil de aplicar y no requiere de ningún 
parámetro bioquímico ni equipo especializado. 

La MNA está compuesta por los siguientes apartados:

• Valoración antropométrica: (peso altura, magnitud de 
la pérdida de peso en tiempo).

• Valoración general: (estilo de vida, medicación y mo-
vilidad).

• Valoración dietética: (número de comidas, ingestión 
de alimentos y líquidos, autonomía en la realización 
de comidas).

• Cuestionario sobre autoevaluación (autopercepción de 
salud y del estado nutricional).

Se considera que se llevan de 10 a 15 min el contestar la 
encuesta. A cada apartado se le otorgó una calificación, 
la cual permite distinguir a los ancianos que cuentan con 
una nutrición adecuada, están en riesgo de desnutrición 
o se encuentran francamente desnutridos. La puntuación 
se otorga a través de la suma de cada factor nutricional: 

a) Alta: ésta indica un buen estado de nutrición (puntua-
ción mayor a 23.5).

b) Intermedia: indica riesgo nutricional (17 a 23.5 puntos). 
c) Baja: indica la presencia de desnutrición (menor a 17 

puntos). 

La MNA es de gran valor, ya que permite detectar y evaluar 
el estado nutricional de forma confiable a través de pasos 
claros y bien definidos.

EVALUACIÓN MÍNIMA DEL ESTADO  
DE NUTRICIÓN FORMATO CORTO  
(MNA-SF) 

La evaluación mínima del estado de nutrición formato-
corto (Mini Nutritional Assessment Short Format, MNA-SF, 
por sus siglas en inglés) es un método que se diseñó como 
el primer paso de la evaluación nutricional en pacientes 
geriátricos y como un proceso de tamizaje, sin la necesi-
dad de llevar a cabo la MNA “completa”. Considera las 
siguientes seis variables:

1. Índice de masa corporal. 
2. Pérdida de peso en los últimos tres meses. 
3. Presencia de enfermedad aguda o estrés en los últimos 

tres meses.
4. Grado de movilidad.
5. Presencia de demencia o depresión. 
6. Antecedente de disminución en la ingestión de ali-

mentos en los últimos tres meses.

Se ha informado que estos seis elementos de la MNA-SF 
son tan efectivos como la versión completa de la MNA 
y se puede ahorrar un esfuerzo sustancial en su aplica-
ción, especialmente en poblaciones con riesgo bajo de 
desnutrición (pacientes ambulatorios de mayor edad). 

 TAMIZAJE UNIVERSAL  
DE DESNUTRICIÓN

El Malnutrition Universal Screening Tool (MUST, por sus 
siglas en inglés) considera los siguientes componentes: 
índice de masa corporal, historia inexplicable de pérdida 
de peso corporal y antecedente de un padecimiento agudo. 
Se ha aplicado tanto en estudios hospitalarios (unidades 
médicas y quirúrgicas) como comunitarios. En el ámbito 
hospitalario ha mostrado tener un buen valor predictivo, 
al considerar días de estancia y mortalidad en pacientes 
geriátricos. La Asociación Británica de Nutrición Enteral y 
Parenteral recomiendan el MUST para detectar de forma 
temprana la desnutrición y desde el 2002 forma parte 
de las guías recomendadas por la Sociedad Europea de 
Nutrición Enteral y Parenteral. 

En ocasiones hay signos y síntomas que hacen pen-
sar en el problema de desnutrición. Dentro de éstos hay 
algunos que de manera específica se relacionan con la 
deficiencia vitamínica o mineral. Algunos ejemplos son: 
peso bajo, falta de apetito, hiperqueratosis folicular, der-
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145DesnutriciónCapítulo 11

matosis escrotal con el déficit de riboflavina, pelo ralo y 
delgado (proteínas), caída fácil del pelo (zinc, hierro), ce-
guera nocturna y fotofobia (vitamina A), así como glositis, 
queilosis, estomatitis angular (B12, riboflavina), fisuras y 
atrofia de lengua (riboflavina), hipogeusia (zinc), bocio 
(yodo), uñas frágiles (hierro), hepatomegalia, dolor óseo y 
articular (vitamina C), parestesias y alteración de reflejos 
(tiamina), alteración de la sensación vibratoria/posicional 
y demencia (B12).

 CIRCUNFERENCIA DE PANTORRILLA

La circunferencia de pantorrilla merece una mención 
especial, ya que se considera una medición sensible para 
estimar reserva de masa muscular en los ancianos. Se 
reconoce como la determinación más importante para 
ser registrada, después del peso y la estatura, ya que los 
cambios en la masa magra relacionados con el envejeci-
miento y con la disminución en la actividad física deben 
evaluarse. El punto de corte normal de esta variable es 
de 31 cm y si este valor es inferior, se debe poner mayor 
atención al estado de nutrición debido a que quizá las 
reservas proteínicas se encuentren disminuidas. La difu-
sión acerca de la importancia de este indicador es escasa, 
cuando realmente es una variable fácil de medir y que 
no implica un entrenamiento especializado ni el uso de 
equipo especializado.

 ALGUNOS DATOS DE LABORATORIO 
QUE INDICAN DESNUTRICIÓN

DATOS BIOQUÍMICOS

Albúmina sérica

El valor sérico normal es de 3.5 g/dL. Tiene una vida 
media larga de 20 a 28 días, y es un mal marcador para 
desnutrición aguda; sin embargo, es un buen marcador 
de pronóstico de morbilidad-mortalidad. Se consideran 
cifras de 3.5 a 3.0 g/dL en sujetos con desnutrición leve, 
de 3.0 a 2.5 g/dL moderada y grave cuando se encuentra 
por debajo de 2.5 g/dL.

TRANSFERRINA SÉRICA

Proteína plasmática transportadora de hierro. Sus concen-
traciones séricas normales son: en hombres de 215 a 360 
mg/dL y en mujeres de 245 a 370 mg/dL. En caso de que 
su valor sea menor de 80%, se considera un parámetro 
de gravedad el indicador temprano de desnutrición. Su 
sola determinación no sería de beneficio, debido a que 
se relaciona con otras patologías. En conjunto con otros 
parámetros de laboratorio, es de utilidad en el caso que 
ahora interesa.

PROTEÍNAS DE VIDA MEDIA CORTA

Una de estas proteínas es la prealbúmina, la cual es un 
índice muy sensible, tiene una vida media de 1 a 2 días, 
por tanto, en situaciones agudas ayuda a determinar con 
mayor precisión el estado nutricional de la persona, las 
cifras normales van de 100 a 400 mg/dL. Se encuentra 
disminuida en casos de enfermedad hepática, estrés, 
procesos de inflamación crónica, cirugía y se eleva en la 
enfermedad renal.

Proteína fijadora de retinol: circula en el plasma en 
un complejo trimolecular. Otras, como fracción C3 del 
complemento, fibronectina, somatomedina, ribonucleasa 
sérica y retinol son menos utilizadas en la práctica diaria.

AMINOÁCIDOS PLASMÁTICOS

Son de valor cuando el médico está ante situaciones 
prolongadas, llevan una cadencia evolutiva, debido a que 
primero disminuyen las concentraciones totales, luego 
desaparecen los aminoácidos ramificados, ya por último 
la serina y glicina. No deben utilizarse como factor de 
evaluación ante procesos sépticos o en el posoperatorio.

COLESTEROL

Fue considerado en el pasado; sin embargo, en la actualidad 
se discute su valor; se sabe que concentraciones inferiores 
a 120 mg/dL se relacionan con un mayor índice de mor-
talidad en pacientes mayores de 80 años de edad.

OTROS

El balance nitrogenado varía de acuerdo con el momento 
en el cual se realice y delante de la indicación de alimen-
tación o no, el recuento de oligoelementos, así como el de 
vitaminas puede verse afectado en casos especiales o en 
patologías específicas, y no deben considerarse parámetros 
universales de desnutrición.

El balance de nitrógeno no es una medición que se 
realice para obtener un diagnóstico nutricional; sin embar-
go, es de utilidad en la evaluación de pacientes que inician 
apoyo nutricional para medir el equilibrio entre la degra-
dación proteínica y la reposición exógena de proteínas. 

 DATOS INMUNOLÓGICOS

RECUENTO DE LINFOCITOS  
EN SANGRE PERIFÉRICA 

Dado que la desnutrición por lo general se reconoce como 
la causa más común de inmunodeficiencia, en la depleción 
proteínica el recuento de linfocitos está reducido y esta 
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146 Geriatría

linfopenia ha sido asociada al incremento en la morbilidad-
mortalidad aumentada de pacientes hospitalizados. Sus 
valores de referencia son los siguientes:

Normal > 2 000 mm3.
Desnutrición leve: 1 999 a 1 500 mm3.
Desnutrición moderada: 1 499 a 1 200 mm3.
Desnutrición grave: < 1 200 mm3

COMPLEMENTO

A excepción del C4 que tiene un valor relativo, los demás 
pueden utilizarse.

PRUEBA DE HIPERSENSIBILIDAD  
CUTÁNEA RETARDADA

En el anciano es frecuente la anergia, por tanto, su valor es 
limitado. Por lo general se consideran positivas las pruebas 
cuando se cuantifica el diámetro de la pápula y éste es 
mayor a 5 mm. Se utilizan las pruebas de tuberculina, 
Candida, Proteus mirabilis, difteria, tétanos, Streptococcus 
y Trichophyton.

 INFORMACIÓN DIETÉTICA

MÉTODOS PROSPECTIVOS

Cuando se registran a diario los alimentos consumidos, se 
requiere de una instrucción previa del evaluador, así como 
de motivación específica. Se cuenta el consumo total. 
Hay que conocer el valor nutrimental de los alimentos, 
su peso y posterior a la ingestión se resta el sobrante de 
alimentos. El resultado muestra la cantidad de éstos y su 
valor nutrimental.

MÉTODO RETROSPECTIVO

Se le pide al paciente que recuerde lo que consumió, así 
como las cantidades aproximadas de sus alimentos. Es 
difícil la exactitud de la información.

 PÉRDIDA DE PESO  
INVOLUNTARIA

La pérdida de peso en los ancianos es un sigo clínico de 
preocupación. Se define como la disminución de peso de 
1.0 a 2.0% por semana, 5.0% por mes o de 10.0% en seis 
meses, y se ha informado que la persona tiene el doble de 

riesgo de mortalidad ante esta situación, no se sabe con 
exactitud la prevalencia en la población general. En situa-
ciones en las que la pérdida de peso sea grave, aumenta 
la hospitalización, días de estancia hospitalaria, costos, 
retraso en la recuperación y aumento en la mortalidad. 
Existen diferentes factores responsables y por lo general se 
encuentran más de uno, suelen mezclarse factores físicos, 
psicológicos, funcionales y sociales que contribuyen a la 
pérdida de peso. El síndrome de fragilidad suele relacio-
narse con la pérdida de peso y con la disminución en las 
capacidades físicas, así como con la presencia de depresión, 
apatía; todo lo cual favorece que el deterioro del paciente 
sea progresivo. El cuadro 11–2 muestra una lista de posi-
bles causas, las cuales deben valorarse y tomarse en cuenta 
tanto en forma individual como en su conjunto.

Es muy importante el interrogatorio que pueda 
realizarse para conocer la historia de la persona, sus ca-
pacidades económicas, sociales y de independencia. La 
valoración geriátrica integral debe aportar más datos al 
respecto acerca del comportamiento de la persona y de 
aquí, en conjunto con la valoración médica integral, es 
posible encontrar la causa. La utilización de estudios de 
laboratorio y gabinete se vuelve necesaria para corroborar 
no sólo la pérdida de peso, sino sus riesgos y complicacio-
nes que pueden aparecer. Existen diferentes métodos de 
valorar y medir la alimentación. Algunos fueron descritos 
en el capítulo 3, sobre evaluación geriátrica.

Cuadro 11–2. Causas de pérdida de peso involuntaria

Endocrinológicas

Diabetes mellitus
Hipertiroidismo
Hipotiroidismo

Neoplasias

La mayor parte de los procesos 
cancerígenos

Neurológicas

Demencia
Depresión
Ansiedad
Enfermedad cerebrovascular
Parkinson
Alteraciones de la deglución

Enfermedades crónicas

Insuficiencia cardiaca congestiva
Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC)
Insuficiencia renal crónica
Enfermedades del tejido conectivo

Fármacos

Antidepresivos (inhibidores se-
lectivos de la recaptura de 
serotonina)

Digoxina
Agentes anticolinérgicos
Teofilina

Factores sociales

Soledad
Pobreza

Gastrointestinales

Afectaciones de vía oral (pérdida 
de dientes, glositis, Candida 
albicans, entre otros)

Enfermedad acidopéptica
Malabsorción
Hepatitis
Pancreatitis

Síndromes geriátricos

Inmovilidad
Úlceras de presión
Mareos y vértigo

Infecciosas

Tuberculosis
Endocarditis bacteriana
Infecciones por hongos
Parasitosis

Otros

Alcoholismo
Drogadicción
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 ANOREXIA

La anorexia en el envejecimiento y la consecuente pér-
dida de peso son problemas muy comunes, sobre todo 
en residentes de asilos y en pacientes hospitalizados. La 
anorexia se define como la pérdida del apetito, reducción 
de la ingestión de alimentos o ambas y se le considera un 
verdadero síndrome geriátrico porque es un trastorno 
multifactorial asociado con varios resultados negativos 
para la salud. Afecta a más de 30% de las personas edad 
avanzada y se encuentra interconectada a la fragilidad. Su 
patogénesis se basa en general en alteraciones químicas 
específicamente representadas por la producción de cito-
cinas proinflamatorias, por tanto se debe buscar la causa 
específica o en su caso, en ocasiones fármacos específicos 
son responsables, como es el caso de la digoxina. También 
puede considerarse un problema de comportamiento. Se 
debe intentar de manera conjunta mejorar el sabor de los 
alimentos, tenerse en cuenta las preferencias personales al 
respecto. El entorno, la presentación y preparación de los 
alimentos son de gran importancia, así como la compañía 
en el momento de ingerirlos (cuadro 11-3). En lo general, 
el empleo de vitaminas no ha comprobado su utilidad. 
Algunos de los siguientes fármacos pueden recomendarse: 

• Metoclopramida: suelen utilizarse 10 mg antes de 
cada alimento; sin embargo, en el anciano puede tener 
repercusiones importantes como somnolencia y altera-
ciones extrapiramidales, no es aconsejable de primera 
intención aun en pacientes con náusea o saciedad.

• Cisaprida: 10 mg antes de los alimentos permiten el 
vaciamiento rápido del estómago, quita la sensación de 
saciedad precoz. Su relación con arritmias cardiacas ha 
limitado su empleo.

• Domperidona: 10 mg antes de los alimentos, es uno de 
los fármacos más manejados en el ámbito geriátrico.

• Esteroides: la dexametasona, a razón de 3 a 6 mg, se 
relaciona con la retención hídrica, con efecto eufori-
zante e inhibición de prostaglandinas, hay que valorar 
muy bien al paciente por los efectos secundarios que 
pueden presentarse.

• Acetato de megestrol: de 160 a 800 mg al día, exis-
te inhibición hormonal, el fármaco ha comprobado 
su utilidad en pacientes con cáncer y VIH. Tiende a 
acumular grasa, produce hiperglucemia y se aumenta 
el riesgo de trombosis venosa profunda, edema por 
retención hídrica, impotencia y en las mujeres puede 
haber sangrado transvaginal.

• Ciproheptadina: es un antihistamínico con bloqueo 
serotoninérgico.
– Dronabinol mejora el apetito en los pacientes con 

SIDA, más no ha sido bien estudiado en personas 
adultas mayores.

– Mirtazapina: es un antidepresivo inhibidor de recap-
tura de serotonina que favorece el aumento de peso 
como efecto secundario.

 CAQUEXIA

Es un síndrome metabólico complejo que se asocia a en-
fermedades subyacentes, se caracteriza por la pérdida de 
músculo sin pérdida de grasa, incrementa la morbilidad 
de la persona, se asocia a anorexia, inflamación, resistencia 
a la insulina y una degradación importante de proteínas; 
es un desequilibrio entre el catabolismo y anabolismo, 
suele ser resiste a la intervención nutricional debido a su 
componente inflamatorio como el que se observa en el 
cáncer, insuficiencia renal, enfermedad pulmonar crónica, 
insuficiencia cardiaca, artritis reumatoide, EPOC, entre 
otras. La caquexia es un síndrome metabólico complejo 
asociado a graves enfermedades causada por un vía cata-
bólica que da como resultado importantes cambios en el 
consumo de las reservas corporales. Ocurre dentro de un 
contexto de una respuesta inflamatoria de fase inmune 
aguda, en la cual las citocinas aumentan (interleucina 1 y 
6, factor de necrosis tumoral �) y ejercen un efecto sobre 
la producción de hormonas y el metabolismo, causando 
un elevado gasto de energía en reposo. Los aminoácidos 
del músculo se transportan al hígado, por lo que se incre-
menta la gluconeogénesis y se produce un cambio en la 
producción de albúmina hacía formación de proteínas de 
fase aguda, lo que causa un balance nitrogenado negativo, 
así como pérdida de masa muscular. 

 MANEJO

VÍAS DE ALIMENTACIÓN

Siempre es preferible la alimentación por vía oral, la utili-
zación de esta vía disminuye las posibilidades de presentar 
translocación bacteriana, la cual produciría cuadros sépti-

Cuadro 11-3. Factores asociados a la pérdida de peso invo-
luntaria (no intencional)

• Aspectos relacionados con enfermedades:
- Padecimientos agudos
- Admisión hospitalaria reciente (últimos tres meses)
- Brote de enfermedad crónica
- Estreñimiento
- Úlceras de presión
- Dolor diario

• Efectos secundarios de ciertos medicamentos
• Aspectos funcionales:

- Dependencia funcionalidad
- Compromiso en la movilidad
- Caídas

• Disminución del consumo de alimentos:
- Problemas para comer, masticar o tragar
- Pobre salud oral (problemas dentales)
- Reducción del apetito (anorexia)
- Reducción en la ingestión de alimentos (comer poco)
- Sed

• Valores de laboratorio:
- Albúmina sérica: < 35 g/L con hidratación normal
- Colesterol  total: < 4.2 mmol/L



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

148 Geriatría

cos o complicaciones posteriores a cirugías abdominales. 
El apoyo nutricional con suplementos vía oral, enteral o 
ambos, ofrecen la posibilidad de mejorar la ingestión de 
nutrientes y por ende la situación nutricional del anciano. 
El cuidado nutricional debe planearse de forma adecuada 
y se debe ofrecer al paciente cuando éste no puede, no 
debe o no quiere ser alimentado por la vía oral.

Los suplementos nutricionales que pueden ser com-
pletos o parciales son una alternativa para las personas 
que ingieren pequeñas cantidades, existen varias marcas 
y posibilidades en función de patología asociadas, como 
diabetes mellitus, insuficiencia renal y problemas respi-
ratorios crónicos.

Los beneficios que se obtienen al indicar suplemen-
tación nutricional oral es aumentar la ingestión total de 
nutrientes (sin sustituir los alimentos), promover la recu-
peración, mantener o mejorar peso corporal y la capacidad 
funcional. Sólo en los casos donde no se puede utilizar la 
vía oral se manejará otra alternativa. Es importante tratar 
de que la alimentación se adapte a las condiciones pro-
pias de la persona y sus enfermedades (cuadro 11-4). La 
vía enteral, por sondas, deberá dejarse para condiciones 
especiales:

• Anorexias graves.
• Síndromes depresivos graves.
• Politraumatismos.
• Lesiones maxilofaciales.
• Alteraciones de la deglución de tipo neurológico o 

tumoral.
• Trastornos gástricos graves.
• Procedimientos quirúrgicos que restrinjan la ingestión 

de alimentos.
• Fístulas digestivas.
• Carcinoma gastrointestinal.
• Síndrome de intestino corto.
• Pancreatitis.

El tipo de sonda (nasogástrica, nasoduodenal o nasoye-
yunal) se manejará de acuerdo con la patología que se 
presente y según el tiempo previsto, sea corto (menor 
a seis semanas). Cuando se piense que el periodo será 
superior se aconseja utilizar sondas con acceso quirúrgico 
o endoscópico (gastrostomía, duodenostomía o yeyunos-
tomía); del mismo modo, cuando existe la posibilidad de 
reflujo (hernias hiatales grandes o retraso del vaciamiento 
gástrico), es mejor tener avance a yeyuno para impedir 
temibles complicaciones como broncoaspiración. Cuando 
se manejan estos tipos de sonda, hay consideraciones a 
tener en cuenta:

• La alimentación en forma líquida (preparados far-
macéuticos comerciales) es la más adecuada, no sólo 
por su contenido completo y equilibrado, sino por la 
facilidad de pasar por la luz sin obstruirlo. Hay que 
evitar el empleo de fármacos que tengan presentación 
con capa entérica, liberación prolongada o retardada, 
efervescentes, cápsula con líquido y grageas. Los que sí 
pueden utilizarse son comprimidos triturados (pulve-
rizarlos y diluirlos en agua, cuando menos 15 mL para 
que no obstruyan), cuando no se tenga otra alternativa.

• La cantidad de alimentación deberá proporcionarse de 
preferencia en forma continua y con el paciente nunca 
acostado por completo, en caso de estar encamado, la 
posición semi-Fowler es la más aconsejable.

• La vía intravenosa requiere de técnicas especializadas, 
desde la vía venosa central, hasta la preparación de la 
fórmula, de acuerdo con las necesidades energéticas 
calculadas, así como la mezcla adecuada de los com-
ponentes, al agregar las vitaminas y oligoelementos 
suficientes para cada persona. La vigilancia metabólica 
es igual de necesaria.

 CONCLUSIÓN

El estado de nutrición de las personas ancianas debe 
considerarse y evaluarse, ya que el riesgo de desnutrición 
en esta etapa de la vida aumenta, sobre todo en personas 
que por diferentes razones se encuentran en instituciones 
de cuidado como asilos, casas de reposo o bien en los 
hospitales. La desnutrición se ha asociado con un estado 
de decline funcional que afecta el estado de salud, por lo 
que es importante su detección temprana. La evaluación 
nutricional en los pacientes geriátricos permite identificar 
personas en riesgo de desnutrición para brindarles apoyo 
nutricional tan pronto como sea posible y de igual forma, 
a través de las diferentes herramientas metodológicas se 
permite hacer seguimiento y diseñar programas de in-
tervención nutricional para optimizar el manejo médico 
integral. El uso de la terapéutica nutricional a través de 
suplementos por la vía oral o enteral debe considerarse en 
pacientes con riesgo de desnutrición, quienes no pueden 
cubrir sus requerimientos nutricionales. 

Cuadro 11-4. Lineamientos de las guías ESPEN* para alimen-
tación enteral (AE) en pacientes geriátricos

¿Cuál es el objetivo de la AE en geriatría?
• Proveer la suficiente cantidad de energía, proteína y micronutrientes
• Mantener, mejorar el estado de nutrición o ambos
• Mantener, mejorar la función, la actividad y la capacidad para la reha-

bilitación o ambos
• Mantener, mejorar la calidad de vida o ambos
• Reducir la morbilidad y mortalidad 

¿En qué grupo de pacientes geriátricos está recomendada la AE?
• Pacientes desnutridos o en riesgo de desnutrición 
• Ancianos con fragilidad
• Pacientes con disfagia neurológica
• Después de una fractura de cadera y cirugía ortopédica (para reducir 

complicaciones) 
• En la fase preoperatoria de cirugía mayor 
• En pacientes geriátricos con depresión/demencia (aunque se deberá 

evaluar cada caso de forma individual) 
• En enfermos con cáncer (el apoyo nutricional preventivo será más 

importante) 
• En pacientes con úlceras de presión (para disminuir el riesgo de su 

desarrollo y para mejorar su cicatrización)

*ESPEN= European Society of Parenteral and Enteral Nutrition. 
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 GENERALIDADES

La población mundial de adultos mayores se espera que 
crezca de manera global en una cifra cercana a los 700 
millones de personas para el año 2025. La esperanza de 
vida en los países desarrollados se incrementó con rapidez 
desde el final del siglo pasado. En Suiza, por ejemplo, a 
principios del siglo XX, el porcentaje de individuos entre 
los 65 y 79 años de edad era de 2% y de 0.5% para los 
mayores de 80 años. Hoy en día, el porcentaje es de 11.4% 
para el primer grupo y de 4% para el segundo, con una 
estimación de 15 y 9% para el 2060. Esto hace que uno 
de los retos de la medicina del siglo XXI sea la atención 
adecuada de los pacientes en edad geriátrica, en donde las 
infecciones constituyen una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad.

Es importante destacar que la patología infecciosa 
en el adulto mayor es una causa frecuente tanto de ma-
nejo ambulatorio, como de atención nosocomial. Según 
el Centro de Control y Prevención de EUA (Center for 
Desease Control and Prevention por su nombre en inglés) 
la tasa de hospitalizaciones por patología infecciosa 
de la población geriátrica aumentó 13% en el último 
decenio. Datos similares a los del CDC fueron recién 
publicados por Saliba, quien observó un incremento de 
14% entre 2001 y 2010. Además de este aumento global 
en internamientos por causa infecciosa la frecuencia de 
infecciones del corazón, de las relacionadas con prótesis 
e infecciones posquirúrgicas aumentó en 240, 130 y 80% 
respectivamente. Esta elevación tan significativa deja ver 
que la atención de enfermedades infecciosas en el adulto 
mayor se ha convertido en uno de los puntos clave de la 
salud pública.

CARACTERÍSTICAS ESPECIALES  
DE LA INFECCIÓN EN EL PACIENTE  
GERIÁTRICO

Epidemiología de las infecciones

Algunas infecciones son más comunes en el adulto de edad 
avanzada comparados con la población de entre 20 y 50 
años de edad, esta variación puede ir de tres veces más, en 
casos de neumonías adquiridas en la comunidad, hasta 20 
veces más en el caso de infecciones urinarias.

Los microorganismos encontrados con más frecuen-
cia son bacterias piógenas, y por tipo de infección, las 
urinarias, respiratorias bajas, digestivas (diverticulitis), 
cardiovasculares (bacteriemia y endocarditis), así como 
las de piel y tejidos blandos. La frecuencia de infecciones 
hospitalarias también se incrementa con la edad y no sólo 
por una estancia hospitalaria más prolongada, pues una 
vez ajustado para este factor, la edad avanzada se sitúa 
como un factor de riesgo independiente para tener mayor 
incidencia de procesos infecciosos nosocomiales.

Microbiología de las infecciones geriátricas

Los tipos de microorganismos también suelen ser diferen-
tes y la diversidad de los mismos es amplia, además de 
que en muchas ocasiones la obtención de muestras puede 
complicarse, y esto debido a múltiples razones, entre las 
cuales predominan la colaboración del paciente, inconti-
nencia, alteraciones anatómicas –en el caso de punciones 
lumbares– o incluso, el mayor riesgo del procedimiento 
en un huésped debilitado.
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PRONÓSTICO DE LAS INFECCIONES

La mayor parte de las infecciones en los adultos mayores 
tienen un peor pronóstico que en los jóvenes; sin embar-
go, esto no quiere decir que los antibióticos sean menos 
eficaces en esta población. Existen diversas razones que 
pueden contribuir a esta mayor mortalidad: 1) retraso en el 
diagnóstico y en el inicio del tratamiento por la presencia 
de síntomas atípicos; 2) procedimientos diagnósticos me-
nos invasivos y agresivos por las condiciones del paciente; 
por ejemplo, demencia; 3) aumentos en la frecuencia de 
otros estados de morbilidad y 4) poca tolerancia al trata-
miento intravenoso.

AUMENTO DE LA SENSIBILIDAD  
A LAS INFECCIONES

Inmunosensibilidad

El término inmunosensibilidad se refiere a la disfunción 
que presenta el sistema inmunitario relacionado con el 
incremento de la edad y que conlleva a un mayor riesgo 
de infección. Existen diferentes estudios relacionados con 
esta premisa, por desgracia, los resultados son variados 
y no se ha podido establecer un consenso acerca de los 
factores determinantes de esta disfunción; sin embargo, 
en un aspecto existe un acuerdo: conforme el individuo 
envejece su sistema inmunitario se vuelve débil. Dos 
ejemplos claros documentan este fenómeno, el mayor 
índice de reactivación de tuberculosis en el anciano y 
la disminución en la respuesta inmunoprotectora de la 
vacuna de la influenza en esta población.

Los estudios realizados en la población mayor han 
demostraron que en general, el número total de células se 
mantiene, tanto granulocitos como monocitos, macrófagos 
y linfocitos; sin embargo, la respuesta funcional de estas 
células parece estar alterada. En los neutrófilos y los ma-
crófagos se documenta una disminución de la fagocitosis, 
en los linfocitos una disminución en la producción de 
citocinas, así como una mala respuesta a los estímulos que 
promueven la producción de anticuerpos. El timo es un 
órgano involucrado en el desarrollo del sistema inmuno-
lógico y sirve como locación primaria para la maduración 
de los linfocitos T. Se ha descrito una involución del timo 
asociada al envejecimiento y su volumen es mucho mayor 
en individuos mayores de 45 años de edad en comparación 
con gente más joven. De la misma manera la producción 
de células T naive disminuye con la edad y es mínima 
después de los 55 años.

Se han establecido dos grandes teorías de la inmu-
nosensibilidad: la primera explica este fenómeno como 
una consecuencia natural del envejecimiento del resto 
del organismo, es decir, el sistema inmunitario envejece 
al igual que las otras partes del cuerpo. La segunda teoría 
determina la alteración de algunas funciones específicas 
del sistema inmunitario lo cual, de ser cierto, permitiría te-
rapias inmunitarias que ayudarían y evitarían este aumento 
de la susceptibilidad a la infección en el adulto mayor.

Presentación clínica de las infecciones
La fiebre, que es un signo cardinal de infección en el adulto 
joven, suele estar ausente en 20 a 30% de las infecciones 
del anciano. Existen diversas teorías que intentan expli-
car la base fisiológica que sustenta la ausencia de fiebre, 
por un lado se postula una disminución en la capacidad 
termorreguladora en el adulto mayor y por otro se afirma 
que existe una menor habilidad para producir pirógenos 
endógenos.

Las manifestaciones de una infección son muy ines-
pecíficas, las más comunes son caídas, delirium, anorexia 
o debilidad generalizada. Los análisis de laboratorio tam-
bién suelen ser de escasa utilidad y no es poco frecuente 
encontrar leucocitos normales e incluso leucopenia sin 
presencia de formas jóvenes, en el recuento diferencial. 
La proteína C reactiva, considerada un marcador de alta 
sensibilidad, pero pobre especificidad, se vuelve aún más 
inespecífica en los pacientes de edad avanzada.

Procedimientos diagnósticos
Los procedimientos diagnósticos pueden no tener la 
misma sensibilidad que en otras poblaciones, un ejemplo 
sencillo es el ecocardiograma transtorácico que en el 
adulto joven tiene una sensibilidad de 75%, pero que en 
el anciano disminuye a 45% por la simple presencia de 
calcificaciones ecogénicas.

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES  
EN EL ANCIANO

Farmacocinética

Como es de esperarse, el paciente de edad avanzada pue-
de tener problemas renales y hepáticos que complican la 
administración de los fármacos. Por un lado, la distribución 
y cantidad de grasa suelen estar aumentadas, mientras que 
la concentración sérica de albúmina disminuida. Estos 
factores deberán considerarse al momento de iniciar el 
tratamiento antimicrobiano.

Modo de administración

El empleo del tratamiento intravenoso suele ser más com-
plicado en la población geriátrica, los accesos venosos son 
de difícil acceso y algunos estudios han demostrado una 
mayor frecuencia de infecciones en catéteres de pacientes 
de la tercera edad. Por otra parte, las líneas intravenosas 
suelen ser poco toleradas por los pacientes que con fre-
cuencia las remueven en episodios de delirium o demen-
cia (lo cual puede involucrar hasta 50% de los pacientes 
admitidos en una unidad geriátrica).

Efectos adversos

Los efectos adversos son más comunes en la población 
de edad avanzada, los antibióticos son una de las prin-
cipales causas de reacciones secundarias. La intolerancia 
gastrointestinal, que incluye náuseas y diarrea relacionada 
con antibióticos, tiene una frecuencia de hasta 25%, de-
pendiendo del antibiótico utilizado.
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Desnutrición

La desnutrición es uno de los principales factores rela-
cionados con el deterioro de la función inmunitaria en 
el mundo entero. Mientras que este fenómeno afecta 
sobre todo a la niñez en países subdesarrollados, en los 
industrializados el problema se concentra en los ancianos.

La desnutrición en la tercera edad puede presen-
tarse como un problema de deficiencia calórica global, 
deficiencia proteínica, insuficiencia de micronutrientes 
(vitaminas y minerales) o ambas. No sólo la desnutrición 
es un problema que favorece el desarrollo de infecciones, 
también por otra parte, la infección conlleva un desgaste 
calórico importante y por ende puede originar un estado 
de desnutrición.

MODIFICACIONES ANATÓMICAS  
Y FISIOLÓGICAS QUE PREDISPONEN  
A INFECCIONES

Además del deterioro del sistema inmunitario, diversos ór-
ganos suelen afectarse con la edad y sus trastornos pueden 
contribuir al desarrollo de infecciones. Tres sitios resultan 
ejemplos claros de este problema: 1) en el aparato respira-
torio, la frecuencia de neumonía es mayor por la alteración 
en los mecanismos protectores de aspiración bronquial, 
por trastornos en la función de los cilios bronquiales, así 
como por una menor producción de ácido gástrico, todos 
estos factores contribuyen a una mayor aspiración y por 
tanto al desarrollo de neumonías; 2) en el sistema urinario, 
los problemas obstructivos (prostáticos) y la incapacidad 
para lograr un vaciamiento urinario adecuado predisponen 
a bacteriuria; 3) en el aparato digestivo, la disminución en 
la producción de ácido por el estómago y la reducción de 
la motilidad intestinal suelen contribuir a un cambio en la 
flora intestinal, lo cual, sumado al empleo indiscriminado 
de antibióticos en esta población, suele producir colitis 
por antibióticos con mayor facilidad que en la población 
general.

INFECCIÓN COMO CAUSA  
DE ENVEJECIMIENTO

En un intento por establecer una relación causal entre los 
procesos infecciosos y el envejecimiento, se han formulado 
diferentes hipótesis. La explicación más simple es la des-
trucción directa del tejido por un microorganismo. En este 
sentido, además se debe considerar que la propia defensa 
del huésped en muchas ocasiones se relaciona con una 
respuesta inflamatoria grave, ocasionando daño y desgaste 
adicional. Por último si se entiende este proceso como una 
afectación crónica, con periodos de exacerbación e inacti-
vación, se puede suponer que todo esto podría desempeñar 
una función importante en el proceso del envejecimiento. 
Por tanto, no es de extrañar que algunos agentes infecciosos 
como Chlamydia pneumoniae, se encuentren involucrados 
en procesos crónico-degenerativos como la ateroesclerosis, 
que además se considera un marcador relacionado con 
frecuencia al envejecimiento.

ASPECTOS ÉTICOS

En 1899, Sir William Osler sugirió que la neumonía era el 
amigo del anciano, dicha agravación la expuso en la tercera 
edición de su famoso libro sobre la práctica de la medicina. 
Después, el mismo Osler, murió como consecuencia de 
una neumonía. Lo anterior marcó el inicio de una larga 
reflexión en cuanto hasta qué punto se debe continuar 
tratando una patología en un enfermo que se encuentra 
en condiciones deterioradas.

La edad por sí misma no debe ser el factor que deter-
mine el prescribir o no los antibióticos, esta decisión debe 
basarse en aspectos más completos y objetivos, dentro de 
los cuales se sugieren los siguientes: autonomía, beneficio, 
perjuicio y justicia.

La autonomía, debe ser siempre el primer criterio, por 
desgracia, no todos los pacientes geriátricos mantienen la 
autonomía suficiente para poder decidir sobre su trata-
miento. El inicio del tratamiento siempre debe acompañar-
se de una explicación clara acerca de los beneficios que se 
lograrán con el mismo, y los perjuicios que pueden dejar 
tanto la enfermedad de base, como el mismo tratamiento 
antiinfeccioso. Por último, el principio más abstracto de 
todos es la justicia; sin embargo, en situaciones especiales 
se deben tomar en consideración el aspecto comunitario 
y las implicaciones que el tratamiento puede tener en las 
otras personas.

 INFECCIONES DE VÍAS URINARIAS 
(IVU)

FACTORES PREDISPONENTES

En los ancianos, las infecciones de vías urinarias se presen-
tan con frecuencia como infecciones complicadas. Esto se 
debe a los cambios en el funcionamiento del aparato geni-
tourinario que se relacionan con la edad. El deterioro en la 
estructura y en la contractibilidad del músculo detrusor es 
uno de los responsables de la dinámica urinaria alterada. Es 
importante entender que esta situación conlleva a estasis 
urinaria, la cual se relaciona con reflujo ureteral, lo que 
facilita la colonización del aparato urinario, así como el 
desarrollo de infecciones de vías urinarias. 

Además de la disfunción del músculo detrusor, existen 
otras causas de vaciamiento vesical alterado, éstas generan 
como resultado una micción ineficaz y estasis urinaria 
(cuadro 12-1).

El diagnóstico de infección urinaria en los pacientes 
geriátricos se complica debido a la alta prevalencia de 
bacteriuria asintomática (definida como la presencia de > 
100 000 organismos por mililitro de orina en dos muestras 
consecutivas obtenida por chorro medio en ausencia de 
síntomas) ésta se presenta en 30% de los hombres y 50% 
de las mujeres mayores de 80 años de edad, siendo más 
frecuente en caso de otras comorbilidades o de mayor 
dependencia funcional. 

La bacteriuria asintomática no requiere de tratamien-
to antimicrobiano. La muerte atribuida a enfermedades 
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que pudiesen estar relacionadas con bacteriuria como 
sepsis, pielonefritis e insuficiencia renal, no se encuentra 
con mayor frecuencia en pacientes con bacteriuria cuando 
se comparan con los de la misma edad y sin bacteriuria. 
Estudios controlados demostraron que la expectativa 
de vida es igual para pacientes con bacteriuria que son 
tratados con antibióticos que para los que no reciben 
antimicrobianos, más aún, el tratamiento habitual sólo 
logra disminuir de manera transitoria el problema, y la 
mayoría de los pacientes vuelven a presentar bacteriuria 
e inclusive por microorganismos resistentes.

Las IVU son la segunda causa de infección en mu-
jeres mayores que viven en la comunidad, mientras que 
en individuos que viven en centros socio-sanitarios o que 
están hospitalizados, son la causa más frecuente de infec-
ción. Las infecciones de vías urinarias pueden involucrar 
la parte baja del aparato urinario (cistitis) o la parte alta 
(pielonefritis). El espectro de enfermedad varía, desde 
casos relativamente benignos de cistitis hasta cuadros con 
sepsis grave y muerte.

La etiología de las infecciones urinarias en los ancia-
nos depende del lugar dónde se adquirió la infección. En 
individuos que viven en la comunidad, la distribución 
de bacterias es similar a la que se encuentra en adultos 
jóvenes. En personas que viven en asilos, existe un cambio 
marcado en la etiopatogenia, con un aumento de hasta 
seis veces en la frecuencia de infecciones por especies de 
Klebsiella y Pseudomonas aeruginosa.

Es importante mencionar que uno de cada tres de es-
tos pacientes tendrá una infección urinaria polimicrobiana, 
situación que se debe considerar durante la interpretación 
de los cultivos de orina.

La bacteriuria en presencia de síntomas, siempre 
deberá tratarse en el paciente geriátrico y la selección 
del antibiótico deberá basarse al inicio en los datos de la 
historia clínica del paciente y el sitio donde pudo haber 
adquirido la infección. El tratamiento definitivo dependerá 
de los datos del cultivo. La estancia en asilos, la adquisición 
nosocomial de la infección, así como el empleo previo de 
antibióticos, son factores que pueden relacionarse con la 
presencia de microorganismos resistentes.

En los pacientes geriátricos con infección urinaria 
alta, la inestabilidad hemodinámica constituye una com-
plicación común y se requiere de terapia parenteral, así 
como la admisión al hospital. Para pacientes en quienes 
se detectan grampositivos en la tinción inicial de orina, 
el empleo de vancomicina está indicado como la primera 
opción por la frecuencia alta de estafilococo y enterococo 
resistentes. Para infecciones por gramnegativos, se emplea 

una cefalosporina de tercera generación o un � lactámico 
con inhibidor de � lactamasa (ticarcilina/clavulanato) 
puede ser una buena opción hasta no tener el resultado del 
cultivo definitivo. En pacientes con bacteriemia y en quie-
nes se sospeche una infección por algún microorganismo 
multirresistente, se recomienda agregar aminoglucósido, 
monitorear las concentraciones séricas y esperar los resul-
tados de los cultivos. En caso de persistir con síntomas, 
se deberán descartar complicaciones como obstrucción 
urinaria por cálculos o absceso perinéfrico. 

La recurrencia de las infecciones del aparato urinario 
constituye un problema importante en la población ge-
riátrica, siendo la reinfección el mecanismo responsable 
en 75% de las ocasiones, mientras que la recaída sólo se 
presenta en 25% restante. En presencia de infección de 
aparato urinario recurrente se deberá pedir siempre un 
cultivo de orina con antibiograma en caso de desarrollo 
bacteriano y el tratamiento debe extenderse a 14 días. 

En mujeres de edad avanzada con infecciones uri-
narias recurrentes, se han intentado diferentes medidas 
preventivas. En un estudio, el empleo de estriol intravaginal 
mostró buenos resultados, otra investigación demostró que 
la ingestión diaria de jugo de arándano puede prevenir el 
desarrollo de bacteriuria y piuria. 

Se consideran infecciones complicadas aquellas que 
ocurren en presencia de anomalías funcionales o estruc-
turales de la vía urinaria en donde existe una interferencia 
en el flujo adecuado de la orina o una alteración de los 
mecanismos de defensa normales. Los factores que se 
asocian a infecciones complicadas son: litiasis renal, son-
das urinarias, hipertrofia prostática, obstrucción de la vía 
urinaria por cáncer o trastornos neurológicos. Las IVU en 
los hombres de edad avanzada se consideran complicadas 
por una potencial contribución de una próstata crecida.

Las sondas urinarias son una importante causa de 
infección en los pacientes geriátricos y deberán evitarse 
siempre que sea posible. Los patógenos aislados con más 
frecuencia en este grupo de pacientes son Proteus mirabilis, 
Providencia stuartii, Pseudomonas aeruginosa y enterococo 
spp. La incidencia de bacteriuria asociada al uso de sonda 
urinaria es de 3 a 8% por día y un porcentaje de estos 
pacientes desarrollarán una infección sintomática. Dos 
terceras partes de los cuadros febriles en pacientes de edad 
avanzada con sondas urinarias se relacionan con infección 
urinaria. El tratamiento antimicrobiano deberá seguir los 
lineamientos ya mencionados y cuando en el urocultivo 
se aísla Candida spp., deberá retirarse el catéter urinario. 
En algunos pacientes con problemas de disautonomía 
vesical, es necesario realizar sondeos intermitentes, lo 
cual también constituye un factor de riesgo para el de-
sarrollo de infección urinaria, aunque algunos autores 
señalan que la relación es menor a la observada con sondas  
permanentes.

Utilizar tratamientos cortos (tres días) para infeccio-
nes de vías urinarias bajas no complicadas (cistitis) no 
está bien documentado en la población geriátrica. Por el 
momento, su empleo debe restringirse a mujeres de 16 a 
65 años de edad y sólo existe un estudio que demuestra 
que un esquema de tratamiento de tres días no es inferior 
al de siete días en ancianas. En este último grupo por lo 
general se prefiere tener una postura más conservadora y 

Cuadro 12-1. Causas de estasis urinaria

• Obstrucción del aparato urinario de salida; por ejemplo, en hipertrofia 
prostática

• Cistocele, ureterocele y divertículos vesicales
• Compresión extrínseca del uréter debido a masa tumoral
• Estenosis ureterales
• Laxitud de los ligamentos del piso pélvico por embarazos previos o 

disminución en la secreción de estrógenos
• Vejiga neurogénica asociada a la enfermedad de Alzheimer o a la 

enfermedad de Parkinson
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dar tratamientos con una duración de 7 a 10 días, debido 
al riesgo mayor de falla y recurrencia. En los hombres de 
edad avanzada, el riesgo de afectación prostática obliga al 
tratamiento de 10 a 14 días.

 INFECCIONES RESPIRATORIAS

NEUMONÍA ADQUIRIDA  
EN LA COMUNIDAD

Pese a que ha transcurrido más de medio siglo desde la 
introducción de los primeros agentes antimicrobianos, la 
neumonía bacteriana continúa siendo la causa principal 
de mortalidad por patología infecciosa. La combinación 
de neumonía bacteriana e influenza constituye la sexta 
causa de mortalidad en EUA, cerca de 90% de esas muertes 
ocurren en mayores de 65 años de edad. Incluso 60% de las 
admisiones al hospital en los mayores de 65 años se deben 
a neumonía. Diversos factores se relacionan con la mayor 
predisposición de este grupo de edad a desarrollar neumo-
nías, entre los más importantes se incluyen: cambios en la 
reserva pulmonar, disminución del transporte mucociliar, 
reducción del reflejo tusígeno, así como de la elasticidad 
alveolar y una mayor propensión a la broncoaspiración.

Las alteraciones en la inmunidad en el paciente 
anciano, como son: mala disminución en la función de 
los macrófagos alveolares y de los neutrófilos favorece 
un curso más tórpido. La sintomatología que presenta el 
anciano con neumonía es muy vaga. Un estudio demostró 
que la combinación de tos, fiebre y disnea está ausente en 
más de dos terceras partes de los pacientes en este grupo 
de edad, mientras que 50% presentó delirium. La ausencia 
de estos datos retrasa el diagnóstico y entorpece el inicio 
oportuno de un tratamiento específico, esto contribuye al 
aumento de la mortalidad.

El diagnóstico etiológico es difícil de establecer y sólo 
se logra en 20 a 30% de los casos. Sin embargo, existen 
estudios que demuestran que Streptococcus pneumoniae 
es el microorganismo más frecuente de neumonía en este 
grupo de edad y responsable de más de 50% de los casos,

Seguido de virus respiratorios, así como Haemophilus 
influenzae (frecuente en fumadores), bacilos gramnegati-
vos y Staphylococcus aureus (en especial en pacientes con 
diabetes o insuficiencia renal crónica). Tanto Moraxella 
catarrhalis, como Legionella y Mycoplasma son causas de 
neumonía menos comunes, pero importantes, situación 
que se deberá tomar en cuenta debido a que la mayor 
parte de los esquemas iniciales no incluyen cobertura 
contra estas últimas bacterias.

La realización de estudios de identificación micro-
biológica en el anciano se vuelve más compleja que en 
el adulto joven, sobre todo por la incapacidad de los 
pacientes geriátricos de proveer una muestra adecuada 
de esputo para análisis. Con frecuencia, los cultivos de 
secreciones respiratorias pueden resultar en muestras 
contaminadas por patógenos comensales de orofaringe, 
y por lo tanto ser poco útiles. Debido a esto, se deben 

realizar hemocultivos para incrementar la posibilidad de 
establecer un diagnóstico microbiológico.

En caso de antecedente epidemiológico y sospecha 
de neumonía por Legionella, las pruebas de antígeno en 
orina tienen una alta sensibilidad y especificidad. Para 
los individuos que están en contacto con alguna facilidad 
sanitaria o en un asilo, la identificación del microorga-
nismo causal de la neumonía es más difícil, debido a la 
presencia común de colonización del aparato respiratorio 
con patógenos bacterianos (en ocasiones pueden incluir 
organismos gramnegativos) lo que confunde en ocasiones 
el panorama al momento de intentar establecer una etio-
logía microbiológica.

En ausencia de una etiología bacteriana específica, 
el tratamiento farmacológico deberá dirigirse hacia los 
agentes infecciosos más comunes encontrados en los pa-
cientes. El incremento en las resistencias bacterianas, ha 
obligado al empleo de cefalosporinas de tercera generación 
como primera opción. Por otra parte los � lactámicos no 
tienen actividad contra microorganismos atípicos como 
Legionella y Mycoplasma, por tanto se deben combinar 
con un macrólido o con una quinolona. El empleo de los 
macrólidos como monoterapia inicial se ha cuestionado, 
debido al aumento de resistencia del neumococo, hasta en 
40% según el estudio SENTRY, el cual recolecto casi 15 
000 cepas y observó este descenso en la susceptibilidad 
entre 1998 y 2009.

Uno de los problemas en el tratamiento del neumoco-
co ha sido el desarrollo de cepas resistentes a la penicilina, 
algunos reconocen que la prevalencia de neumococo 
fármaco resistente es mayor en los pacientes de 65 años 
de edad o más. Otros factores de riesgo relacionados con 
la presencia de neumococo resistente a penicilina son:

• Uso de antibióticos previo.
• Historia de alcoholismo o de inmunosupresión (inclui-

do el uso de terapia crónica con esteroides).
• Presencia de comorbilidades múltiples, en especial 

enfermedad cardiaca o pulmonar crónica.

En pacientes con neumonías hospitalarias, el espectro de 
microorganismo cambia de manera radical, por tanto el 
tratamiento antimicrobiano deberá ser más agresivo. En 
estos casos es frecuente encontrar Staphylococcus aureus 
meticilino-resistente (MRSA), Pseudomonas aeruginosa, 
Enterobacter cloacae y Klebsiella pneumoniae. Deberá con-
siderarse el uso de cefalosporinas de cuarta generación, 
carbapenémicos y en caso de sospecha de MRSA se deberá 
añadir linezolid o vancomicina. Varios estudios favorecen 
el uso de linezolid en comparación con vancomicina en 
caso de neumonía por MRSA, pues se ha establecido una 
mayor tasa de curación microbiológica, un mejor perfil 
farmacocinético-farmacodinámico y un menor daño pul-
monar por análisis histopatológico. Sin embargo, no se ha 
logrado comprobar una menor mortalidad asociada a su 
empleo, en comparación con vancomicina. Por último, es 
importante conocer la flora predominante del hospital, 
porque esto puede servir de guía para el tipo de trata-
miento que se requerirá.
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Como ya se mencionó uno de los principales factores 
que predisponen a los pacientes geriátricos para el desarro-
llo de neumonías es la broncoaspiración, por lo anterior, 
este fenómeno deberá tomarse en cuenta al elegir el es-
quema antimicrobiano, en casos de pacientes en quienes 
exista alguna disfunción neurológica o infiltrado en el 
lóbulo inferior del pulmón derecho, sitio donde es habitual 
la aspiración. En estos casos es esencial utilizar antibióticos 
con actividad contra microorganismos anaerobios.

Por su gran frecuencia e importancia el tema de neu-
monías se revisa con amplitud en el capítulo 15 (cuadro 
12-2).

INFLUENZA

La influenza es la infección viral respiratoria más im-
portante del anciano, con un impacto en la morbilidad 
y mortalidad de los pacientes de edad avanzada. De las 
muertes producidas por influenza, 85% ocurren en adul-
tos mayores de 65 años de edad, debido a la coexistencia 
de enfermedad pulmonar crónica y alteraciones en la 
inmunidad.

Los síntomas de la infección por influenza suelen 
ser similares a los que ocurren en pacientes jóvenes; 
sin embargo, puede no haber fiebre. La presencia de un 
cuadro de progresión rápida caracterizado por cefalea, 
escalofríos, mialgias, malestar general, tos y dolor farín-
geo en presencia de un brote epidémico sugestivo es una 
sugerencia significativa de que hay influenza. La mayoría 
de los pacientes se recupera en una a dos semanas, pero 
las complicaciones como la neumonía bacteriana son más 
comunes en adultos mayores.

Por fortuna, se han desarrollado múltiples productos 
comerciales que permiten un diagnóstico rápido a través 
de la detección de antígenos del virus en esputo, lo cual 
puede llevar tan sólo 30 min.

El diagnóstico temprano es fundamental, debido a que 
los antivirales aprobados para el tratamiento demostraron 
eficacia sólo si se utilizan en las primeras 48 h de iniciado 
el cuadro. Los antivirales que en estudios controlados 
demostraron actividad contra el virus de la influenza son 
cuatro: amantadina, rimantadina, zanamavir y oseltamavir. 
Los dos primeros están disponibles en México. La riman-
tadina tiene menos efectos colaterales que esta última, 

sobre todo a nivel del sistema nervioso central (SNC) 
-confusión, nerviosismo y ansiedad-; además, la riman-
tadina tiene una menor excreción renal lo que facilita 
su empleo en pacientes con problemas nefrológicos. No 
existen estudios sobre el uso de zanamavir y oseltamavir 
en pacientes de edad avanzada, pero una de las posibles 
ventajas del primero es utilizarlo en forma de inhalación.

La influenza es una problema que puede prevenirse 
por medio del empleo adecuado de la vacuna, ésta deberá 
aplicarse cada año sobre todo en los meses de agosto y sep-
tiembre. Por desgracia la respuesta inmunitaria no siempre 
es satisfactoria, por tanto los índices de protección oscilan 
alrededor de 70% para los mayores de 65 años de edad.

VACUNACIÓN CONTRA INFLUENZA  
Y NEUMOCOCO 

En los pacientes de edad avanzada, se incrementa la posi-
bilidad de presentar un mayor número de comorbilidades 
que compliquen el curso de las infecciones respiratorias, 
por lo que está bien establecido que en ellos la estrategia 
de prevención es vital. Las recomendaciones actuales del 
comité de vacunas de EUA (Advisory Committee on Im-
munization Practices) establece la necesidad de aplicar una 
dosis de vacuna neumocócica pentavalente (PPSV23) para 
todas las personas mayores de 65 años. Sólo se recomien-
da un refuerzo a los cinco años en aquellas personas que 
tienen insuficiencia renal o alguna alteración en la inmu-
nidad. En cuanto a la influenza, se debe aplicar cada año.

 TUBERCULOSIS

La tuberculosis todavía es la infección más frecuente en el 
mundo, se calcula que 20% de los casos en México ocurren 
en mayores de 65 años de edad. En EUA la frecuencia de 
tuberculosis en la población geriátrica es dos veces mayor 
que en el resto de la comunidad y cuatro veces mayor en 
pacientes asilados.

La mayor parte de los casos de tuberculosis en ma-
yores de 65 años de edad se debe a la reactivación de 
una infección adquirida en la juventud por el deterioro 
de la respuesta inmunitaria celular relacionada con el 
envejecimiento. Otros factores que pueden contribuir a 
la reactivación son: mayor prevalencia de desnutrición, 
diabetes mellitus, así como terapia esteroidea.

Uno de los aspectos más controversiales es el empleo 
y la interpretación de la prueba de tuberculina (PPD) en 
el adulto mayor. En primer lugar, la respuesta inmunita-
ria abatida puede producir anergia, por tanto, la prueba 
deberá realizarse acompañada de controles adecuados. Al 
contrario de lo que sucede en la población general, utilizar 
isoniazida en la profilaxis ha sido muy cuestionado en los 
pacientes geriátricos, por la alta frecuencia de hepatitis 
relacionada con la ingestión de este antifímico en mayores 
de 50 años de edad. Por lo anterior, se recomienda que 
los pacientes con PPD positivos y sin síntomas sugestivos 
de tuberculosis activa sean monitoreados con radiografías 

Cuadro 12–2. Factores relacionados con un mal pronóstico en 
pacientes geriátricos con neumonía adquirida 
en la comunidad

Edad mayor de 50 años
PaO2 < 60 mm Hg
Sat de O2 < 90%
Alteración del estado mental
Residente de asilo
Otros estados de morbilidad
Taquicardia > 125/min
Taquipnea > 30/min
Hipotensión < 90 mm Hg sistólica

Temperatura < 35 °C o > 40 °C
Leucocitos > 13 000 mm
Leucocitos < 4 000 mm
Hematócrito < 30
BUN > 30 mg/dL
Glucosa > 250 mg/dL
Sodio < 130 mEq/L
Rx con infiltrados multilobares
Derrame pleural

Sat = saturación, PaO2 = presión arterial de oxígeno, BUN = nitrógeno 
ureico sanguíneo, Rx = radiografía.
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de tórax cada seis meses o antes si presentan síntomas 
sugestivos de enfermedad fímica.

La clave en el diagnóstico es la sospecha clínica, debi-
do a que los signos y síntomas pueden ser atípicos. En un 
estudio se demostró que la frecuencia de fiebre, pérdida 
de peso, diaforesis nocturna, esputo y hemoptisis fue 
significativamente menor en pacientes de edad avanzada 
que en la población general.

El tratamiento antifímico no difiere en esta población 
y deberá iniciarse con cuatro medicamentos (isoniazida, 
rifampicina, etambutol, pirazinamida) hasta no tener los 
cultivos por la posibilidad de resistencia. Los tratamientos 
cortos utilizados en otras poblaciones (seis meses) parecen 
funcionar de igual modo en pacientes geriátricos, por tanto, 
no existen bases para prolongar el tratamiento antifímico, 
a menos que exista alguna indicación especial para ello.

Un estudio en la India, el país donde se estima se 
concentra 25% de la población mundial afectada por tu-
berculosis, demostró que el pronóstico de esta enfermedad 
en los pacientes mayores es más sombrío. En principio la 
mayor mortalidad se asoció a una presencia incrementa-
da de comorbilidades, específicamente de enfermedades 
cardiovasculares y metabólicas como la diabetes mellitus. 

 INFECCIONES DE PIEL  
Y TEJIDOS BLANDOS

Conforme avanza la edad, la piel comienza a mostrar 
datos de envejecimiento. Por un lado, se observa una 
disminución en la elasticidad, la turgencia y en la perfu-
sión sanguínea y por otro, se vuelve atrófica. Todos estos 
cambios se deben reconocer de manera temprana, pues 
su aparición favorece la formación de desgarros cutáneos 
y úlceras. De igual forma, a partir del tercer decenio de 
vida se ve afectado el recambio celular de la epidermis en 
30 y 50%. Esto favorece el enlentecimiento del proceso 
de reparación de heridas, lo que obliga al médico a ser 
más cuidadoso al valorar a un anciano con algún tipo de 
úlcera o escara. Las células de Langerhans, responsables de 
modular la respuesta inmunitaria epidérmica, disminuyen 
en número y función, lo que aumenta la predisposición 
de la piel a las infecciones, aun en ausencia de otras 
comorbilidades como diabetes mellitus o enfermedad  
periférica vascular.

Tres tipos de infecciones de piel y tejidos blandos 
merecen discutirse por su alta frecuencia en pacientes 
geriátricos: escaras de decúbito, herpes zoster y celulitis.

ESCARAS DE DECÚBITO

Las escaras de decúbito son más comunes en adultos ma-
yores incapacitados y son difíciles de tratar. En un estudio 
en 1990 con 20 000 pacientes de asilos, la frecuencia de 
escaras fue de 10.4% después de un año de internamiento. 
Las escaras se producen sobre todo en personas con incapa-
cidad para el movimiento y son el resultado de la necrosis 
de la piel provocada por la isquemia, debida a la presión 

sostenida en una superficie de contacto. La úlcera puede 
complicarse con infección local, celulitis, osteomielitis y 
bacteriemia. Se ha determinado que en pacientes que se 
encuentran internados en residencias de adultos mayores, 
la obesidad es un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de esta complicación. En la actualidad, la obe-
sidad representa un problema creciente de salud, por lo 
que se deberán elaborar estrategias especiales para mejorar 
el cuidado de los pacientes obesos que viven en asilos. 

Existen guías para el tratamiento de las escaras, cuyos 
principios fundamentales incluyen: 1) vigilar a los pa-
cientes que se encuentran en riesgo de desarrollarlas, 2) 
reducir la exposición prolongada a superficies de presión, 
3) mantener la piel limpia y seca, 4) conservar un estado 
nutrimental adecuado. El tratamiento para las úlceras in-
cluye disminución de la presión, mejoramiento del estado 
nutrimental y desbridamiento de la escara. Se han utilizado 
múltiples pomadas tópicas sin que se haya demostrado 
en forma científica beneficio significativo de alguna de 
ellas, los antibióticos sistémicos deberán reservarse para 
infecciones de estructuras adyacentes (p. ej., celulitis).

En la mayor parte de las úlceras se puede detectar 
crecimiento de múltiples microorganismos; sin embargo, 
la distinción entre colonización e infección debe hacerse 
y en muchas ocasiones, resulta un reto para el médico. La 
administración de antibióticos se indicará sólo en casos de 
infección confirmada, pues de no ser así únicamente se 
estará seleccionando flora más resistente, que después si se 
genera un proceso infeccioso será más complicado tratar.

Las bacterias aisladas con mayor frecuencia son ente-
robacterias como E. coli y P. mirabilis, otros bacilos gram-
negativos como Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter 
baumanii, y también en cuanto a cocos grampositivos, 
estafilococo aureus. 

En caso de existir infecciones más profundas, por 
ejemplo, con afección a hueso, los cultivos superficiales 
de las úlceras mostraran bacterias que no necesariamente 
serán las responsables directas del trastorno profundo, 
por tanto, la realización de estas pruebas es cuestionable.

INFECCIONES DE TEJIDOS BLANDOS 
PROFUNDOS

La celulitis es una infección difusa del tejido subcutáneo 
que se manifiesta por eritema, edema e induración, así 
como calor local y dolor. Con frecuencia involucra las 
extremidades y cuando es causado por S. pyogenes o �- 
hemolítico se relaciona con linfangitis y linfadenopatía 
regional.

La causa más común de la celulitis es S. pyogenes y S. 
aureus, este último con frecuencia se relaciona con trau-
matismo penetrante o formación de abscesos.

Los factores de riesgo para el desarrollo de celulitis 
son: interrupción de la barrera cutánea por traumatismo o 
úlceras preexistentes, linfedema, obesidad, manipulación 
quirúrgica de los linfáticos posterior a safenectomía o por 
disección del ganglio axilar durante una mastectomía.

La mayor parte de las infecciones de tejidos blandos 
se producen por complicación de heridas o escaras de de-
cúbito e incluyen celulitis por estreptococo �-hemolítico, 
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celulitis polisinergística bacteriana, fascitis necrotizante, 
gangrena gaseosa y osteomielitis.

Estas infecciones suelen ser serias y pueden poner 
en riesgo la vida del paciente, deben tratarse en forma 
dinámica, es necesaria la cirugía para los casos de fascitis 
y gangrena.

Debe intentarse establecer el agente causal para 
optimizar el tratamiento antimicrobiano. Debido a que 
muchas de estas infecciones son adquiridas en asilos y 
hospitales, la frecuencia de microorganismos resistentes 
es mayor que en las otras variedades de infección geriá-
trica. Por tanto no es extraño encontrar un número alto 
de S. aureus meticilino-resistente, E. faecium vancomicina-
resistente y Pseudomonas aeruginosa multirresistente.

Las medidas para prevenir las infecciones de tejidos 
blandos incluyen la identificación y el tratamiento del 
intertrigo crónico, así como la erradicación de la tiña del 
pie y de la onicomicosis. De igual forma, se ha visto la 
utilidad del empleo de emolientes tópicos para prevenir 
la xerosis y eliminar las fisuras de la piel. Otra acción 
preventiva eficaz es el tratamiento dinámico del edema 
de miembros pélvicos con elevación de las piernas, uso de 
medias de compresión e inclusive diuréticos.

HERPES ZOSTER

Se denomina herpes zoster a la reactivación del virus de 
la varicela en una raíz nerviosa, esto ocurre en relación 
con una disminución de la respuesta inmunitaria celular 
frecuente en el paciente de edad avanzada.

La característica fundamental es la presencia de un 
área de eritema en un dermatoma el cual evoluciona a 
vesículas y después a costras en un periodo de 7 a 10 días. 
El diagnóstico es clínico y puede confirmarse con una 
preparación de Tzank, se realiza un raspado de la lesión y 
se observan al microscopio células gigantes.

El mayor problema del herpes zoster es el dolor, el cual 
puede ser incapacitante y difícil de manejar. La neuritis 
posherpética se presenta en 10 a 70% de los casos y cons-
tituye una importante causa de depresión en el anciano.

El tratamiento debe iniciarse lo antes posible, porque 
varios estudios demostraron que la única forma de prevenir 
la neuropatía posherpética es el inicio del tratamiento en 
las primeras 72 h de aparición del eritema. Tres antivirales 
se han aprobado para este problema: famciclovir, valaciclo-
vir y aciclovir; los dos últimos se encuentran disponibles 
en México. El empleo de corticosteroides es controversial; 
sin embargo, la mayoría de los autores concuerdan en que 
si no existe contraindicación, pueden administrarse en 
los primeros días del brote. Para la neuritis posherpética 
se han utilizado antidepresivos como amitriptilina, anti-
convulsivos como carbamazepina y oxcarbazepina y en 
fecha reciente gabapentina, topiramato y pregabalina con 
resultados variables.

En el 2006, la FDA (Food and Drug Administration, 
por sus siglas en inglés) aprobó el uso de la vacuna viva 
atenuada contra el herpes zoster para la prevención del 
adulto (mayor de 60 años) inmunocompetente. Esta 
decisión estuvo basada en un estudio multicéntrico que 
demostró que la vacuna disminuía significativamente 
la incidencia de herpes zoster, la morbilidad asociada a 

esta patología, así como el desarrollo y la gravedad de la 
neuralgia posherpética. 

 INFECCIONES GASTROINTESTINALES

La diarrea es una importante causa de morbilidad y mor-
talidad en el anciano. Un estudio demostró que 51% de 
los decesos causados por diarrea en un periodo de 10 años 
se produjeron en mayores de 74 años de edad.

Los adultos mayores tienen mayor riesgo de desa-
rrollar infecciones por Salmonella, esto se relaciona con 
diferentes factores, entre los cuales se incluyen aclorhidria, 
disminución de la motilidad intestinal, otros problemas 
gastrointestinales coexistentes y el empleo mayor de 
antibióticos. También se demostró una mayor frecuen-
cia de infecciones causadas por Shigella, Campylobacter 
jejuni, Escherichia coli, Vibrio parahaemolyticus y Yersinia 
enterocolitica.

Las quinolonas tienen buena actividad contra la ma-
yor parte de los enteropatógenos, por tanto constituyen 
la primera elección en el tratamiento de diarrea invasiva 
en pacientes de la tercera edad.

El empleo indiscriminado de antibióticos en la po-
blación de edad avanzada es una de las causas de diarrea 
por Clostridium difficile y al ser éste un problema de alta 
transmisibilidad entre pacientes, es común que existan 
brotes de diarrea por Clostridium en asilos y hospitales 
donde predominan ancianos. Ésta es otra razón para evitar 
el empleo de antibióticos cuando no sean requeridos. Uti-
lizar metronidazol debe considerarse como primera opción 
en el tratamiento de diarrea relacionada con antibióticos.

 BACTERIEMIA Y ENDOCARDITIS

BACTERIEMIA

Los individuos que tienen más de 65 años de edad cons-
tituyen la mayoría de los pacientes que son admitidos a 
un hospital, que viven en asilos, que son portadores de 
enfermedades crónico-degenerativas y que con frecuencia 
están expuestos a tratamientos antimicrobianos. Se debe 
reconocer que este grupo tiene un riesgo elevado de pre-
sentar bacteriemias, pero más aún tienen un riesgo mayor 
de presentar bacteriemias por patógenos resistentes.

Las bacteriemias son cuadros infecciosos de gran re-
levancia en el anciano, pues con frecuencia su presencia 
complica los problemas médicos preexistentes y no pocas 
veces ocasionan la muerte. Las bacteriemias se han cla-
sificado, según el sitio de adquisición de la infección, en 
comunitarias y hospitalarias. A continuación, se describió 
un grupo de bacteriemias relacionadas a cuidado de la 
salud, es decir aquellas que se presentan en pacientes que 
están en contacto con algún tipo de instalación médica, 
pero sin estar propiamente hospitalizados, por ejemplo, 
asilos, centros de hemodiálisis y unidades de estancia cor-
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ta. Es importante hacer esta distinción, pues este tipo de 
pacientes aunque no estén hospitalizados, se encuentran 
en contacto estrecho con facilidades médicas y esto los 
pone en mayor riesgo de infecciones por microorganismos 
resistentes. Esta categoría de bacteriemias relacionadas con 
las facilidades médicas ha cobrado gran importancia en los 
ancianos, pues descubre un grupo de pacientes con riesgo 
elevado de bacteriemias por microorganismos resistentes 
(p. ej., S. aureus meticilino-resistente) y con una mayor 
mortalidad.

En un estudio de Crane et al., que se realizó en la 
Clínica Mayo de Rochester Minnesota, EUA se estudiaron 
a más de 600 pacientes mayores de 65 años de edad, se 
encontró que la distribución de bacteriemias fue: comu-
nitarias 46%, relacionadas con el sistema de salud, 44% y 
hospitalarias 10%. La causa microbiológica y con especial 
interés la determinación y la presencia de microorganismos 
resistentes se encontró que la prevalencia de S. aureus 
meticilino-resistente dentro de todas las bacteriemias oca-
sionadas por éste, fue de 44% para los casos hospitalarios 
y 54% para las relacionadas con facilidades médicas. En 
cuanto a la mortalidad global por bacteriemia se calculó 
una tasa de mortalidad a los 14 días y ésta fue menor en 
las infecciones adquiridas en la comunidad.

Como principio general de los ancianos frente a los 
procesos infecciosos, la respuesta clínica ante una bacte-
riemia se encuentra disminuida y la presencia de fiebre 
y leucocitosis, común en el adulto joven, puede no estar 
presente en un número importante de pacientes de edad 
avanzada. En ocasiones los únicos síntomas son alteración 
del estado mental y debilidad generalizada.

Los sitios habituales de origen de bacteriemia adqui-
rida en la comunidad son, en orden de frecuencia: vías 
urinarias, cavidad intraabdominal y pulmones. En indivi-
duos hospitalizados los sitios presentan un orden diferente, 
en primer lugar el aparato urinario, después, piel y tejidos 
blandos y por último la vía respiratoria. Los microorga-
nismos más comunes son bacilos gramnegativos sobre 
todo relacionados con infecciones del aparato urinario y 
digestivo, así como Staphylococcus aureus y Staphylococcus 
epidermidis en casos de infecciones de tejidos blandos.

Algunos estudios han demostrado que la edad y la 
presencia de microorganismos multirresistentes son fac-
tores de riesgo independientes para mortalidad asociada 
a bacteriemia. En este mismo sentido, se ha descrito que 
los individuos mayores de 65 años de edad tienen más 
riesgo de infección por microorganismos multirresistentes. 
Recientemente, Koo et al., publicaron que la bacteriemia 
de origen no urinario es también un factor de riesgo espe-
cífico asociado a mayor mortalidad en pacientes mayores 
de 65 años.

ENDOCARDITIS

Estudios epidemiológicos demostraron el aumento en 
la tendencia de la endocarditis infecciosa por afectar a 
pacientes de mayor edad, en comparación con lo que 
sucedía hace 20 años, cuando era poco frecuente en este 
grupo de pacientes. Este fenómeno parece relacionarse 
con el aumento de la expectativa de vida en aquellos con 

valvulopatías, así como el empleo de prótesis valvulares 
y dispositivos intravasculares.

El diagnóstico de endocarditis puede retardarse, 
debido a que los signos clásicos que se presentan en pa-
cientes jóvenes pueden estar ausentes en los individuos 
de edad avanzada. Los soplos cardiacos son frecuentes en 
pacientes de mayor edad y es difícil distinguir los cambios 
producidos por la endocarditis que los presentes por val-
vulopatías crónicas. De la misma forma, la osteoartropatía 
degenerativa es muy frecuente en este grupo de edad y 
los cambios producidos por la endocarditis a nivel osteo-
muscular pueden pasar inadvertidos.

A diferencia de otros grupos poblacionales, los indi-
viduos de edad avanzada presentan endocarditis por Sta-
phylococcus aureus, especies de Enterococcus y Streptococcus 
bovis de manera predominante, y no es tan importante 
la infección por Streptococcus viridans. Siempre que se 
documente endocarditis por Streptococcus bovis se deberá 
descartar patología colónica en especial cáncer de colon.

El tratamiento debe iniciarse tan pronto se sospeche 
el diagnóstico de endocarditis infecciosa, en un inicio se 
recomienda utilizar vancomicina más gentamicina y una 
vez obtenidos los resultados de los hemocultivos, ajustar 
el tratamiento según de la sensibilidad de los microorga-
nismos cultivados. El tratamiento es igual al de pacientes 
jóvenes; sin embargo, dos puntos deben tomarse en cuenta: 
primero, las concentraciones séricas de los fármacos debe-
rán vigilarse en forma estrecha, debido a que el riesgo de 
toxicidad es mayor; segundo, los pacientes de edad avan-
zada no toleran estancias hospitalarias prolongadas, por 
tanto, se debe hacer lo necesario para intentar continuar el 
tratamiento parenteral ambulatorio lo más pronto posible.

Las complicaciones cardiacas como insuficiencia 
cardiaca congestiva, pueden incrementarse como conse-
cuencia de problemas no valvulares como infarto agudo 
al miocardio (IAM), arritmias, anomalías en el sistema 
de conducción, miocarditis y abscesos miocárdicos. Los 
pacientes de edad avanzada son más susceptibles de em-
bolización arterial y la mortalidad en este grupo de edad 
es mucho mayor que en pacientes jóvenes.

 FIEBRE DE ORIGEN OSCURO  
EN EL PACIENTE GERIÁTRICO

La fiebre de origen desconocido en el anciano difiere de 
manera significativa a la fiebre de origen oscuro (FOO) 
en al adulto joven, debido a varias razones, la respuesta 
febril en el adulto mayor no es tan vigorosa como en el 
joven, y por otro lado las presentaciones atípicas y la sin-
tomatología puede ser difícil de interpretar en el contexto 
de la pluripatología asociada al adulto mayor. 

Los pacientes de edad avanzada con frecuencia pre-
sentan temperaturas menores a las aceptadas de modo 
tradicional como normales, en consecuencia, tienen una 
disminución de la respuesta febril a la infección. Sin 
embargo, 95% con infección presentarán fiebre en algún 
momento. En un estudio de 470 pacientes mayores de 65 
años de edad que fueron valorados en el departamento de 
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urgencias, 75% fueron catalogados como graves, en 24% se 
estableció el diagnóstico de neumonía y 15% requirieron 
de terapia intensiva. Un número importante de pacientes 
tuvieron fiebre moderada y nunca presentaron leucocito-
sis, taquicardia o taquipnea.

La fiebre en el anciano no es un signo tan común como 
en el adulto joven, pero de existir, su presencia debe alertar 
al médico, pues por lo común se relaciona con infecciones 
virales y bacterianas serias.

A pesar de que en los últimos años, la definición de 
fiebre de origen oscuro ha tenido modificaciones, no se 
ha cambiado el umbral para definir fiebre, ésta sigue con-
siderándose como una temperatura mayor a 38.3 °C. Sin 
embargo, según algunos expertos, se deberían hacer ajustes 
en este parámetro en los ancianos, pues si se rige por esta 
definición, se ha visto que hasta 30% de los ancianos con 
algún tipo de infección grave, por ejemplo, endocarditis, 
bacteriemia, neumonía, tuberculosis o meningitis, no pre-
sentan fiebre. Debido a esto, Norman et al., proponen que 
la definición de fiebre en el anciano con FOO se modifique 
a una temperatura oral o en la membrana timpánica mayor 
a 37.2 °C o una temperatura rectal mayor a 37.5 °C.

En cuanto a las posibles etiologías de la fiebre, algunos 
estudios demuestran que en el paciente senil, las enferme-
dades del tejido conectivo y la arteritis de la temporal son 
las causas más frecuentes de FOO, mientras un estudio 
turco recién demostró que la tuberculosis sigue siendo la 
causa más frecuente sin importar el grupo etario. Sin em-
bargo existe mucha variabilidad dependiendo de la cohorte 
seleccionada, el año y el país de origen del estudio. Según 
un artículo publicado por Gur en el 2003, las infecciones 
más frecuentes fueron las abdominales, 50% de los pacien-
tes presentaron neoplasias y de éstas los linfomas fueron 
los más frecuentes. Otra de las etiologías importantes de 
fiebre de origen indeterminado son causas inflamatorias no 
infecciosas, la ya comentada, arteritis temporal, así como 
la polimialgia reumática y la artritis reumatoide.

De manera global, en términos de patología infeccio-
sa, como causa de FOO en el paciente geriátrico se debe 
considerar cuatro entidades infecciosas que representan un 
reto diagnóstico: endocarditis, VIH, sepsis intraabdominal 
y tuberculosis.

En un estudio realizado en Taiwán con 94 pacientes 
se determinó que la tuberculosis era la causa de fiebre 
de origen desconocido en 23% de los casos y que no sólo 
era más frecuente en la población geriátrica, sino que en 
este subgrupo se presentaba de manera más común como 
enfermedad diseminada. La endocarditis infecciosa en 
los ancianos, en comparación con los pacientes jóvenes 
se caracteriza por presentar síntomas menos graves e 
inclusive pueden predominar datos inespecíficos como 
fatiga, malestar y pérdida de peso. En este caso, el empleo 
oportuno de un ecocardiograma transesofágico facilita 
el diagnóstico. En los casos de sepsis intraabdominal, las 
quejas principales son vagas, en ocasiones distensión mí-
nima y molestia abdominal, por lo que se debe considerar 
la realización de estudios de imagen (p. ej., ultrasonido y 
tomografía abdominal) para lograr diagnósticos oportunos. 
La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VHI), se ha estimado que 10% de los casos nuevos se 
presentan en sujetos mayores de 50 años de edad.

 SIDA EN EL ANCIANO

Las estimaciones de la organización mundial de salud 
(OMS) informan que casi tres millones de los individuos 
que viven con VIH-SIDA son mayores de 50 años de edad. 
Según cifras del CDC (Center for Desease and Control) en 
el año 2005 este grupo de la población representaba 29% 
del total de pacientes con este padecimiento, comparado 
con 20% en el 2001. La cifra creciente de personas que 
viven con SIDA se debe en parte al aumento impre-
sionante en la supervivencia de los pacientes, gracias al 
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA) 
conocido como HAART (por sus siglas en inglés highly 
active antiretroviral therapy), así como al incremento en 
el número de diagnósticos de VIH/SIDA en este grupo 
de edad. Ambas tendencias de seguro continuarán en el 
futuro. La Comisión Especial del Senado sobre el Enveje-
cimiento en EUA, declaró que para el año 2015, la mitad 
de las personas portadoras de VIH/SIDA serán mayores 
de 50 años de edad.

Al analizar la epidemiología con detalle se observan 
dos situaciones importantes: 1) el número de casos de 
VIH-SIDA asociado a transfusión se ha vuelto prácti-
camente de cero, mientras que hace 15 años la mayoría 
de los pacientes con VIH mayores de 50 años de edad 
habían adquirido la enfermedad a través de esta vía de 
transmisión; 2) el VIH-SIDA es una enfermedad médica 
crónica con un claro potencial de supervivencia a largo 
plazo. Todo esto hace concluir que el número real de 
pacientes geriátricos con VIH se incrementará conforme 
avancen los años. Sin embargo, se debe mencionar que 
algunos estudios indican que existen factores específicos 
asociados a una mayor renuencia en este grupo etario a 
realizarse pruebas de detección, dentro de los cuales se 
puede mencionar información errónea en relación a los 
individuos que pueden afectarse, negación en relación a 
los factores de riesgo potenciales y un sentimiento de des-
esperanza en cuanto a la posibilidad de resultar positivo.

De manera similar a lo que ocurre con las personas 
más jóvenes, la vía de contagio más frecuente en los adultos 
mayores es la sexual. El género masculino representa en 
la actualidad la mayoría de los ancianos infectados, pero 
las mujeres están adquiriendo la enfermedad a una tasa 
de infección más rápida que los hombres, por lo que esta 
situación podría cambiar en los próximos años.

La supervivencia de los pacientes con VIH es inver-
samente proporcional a la edad a la cual se establece el 
diagnóstico de SIDA. Esto se atribuye a diferentes factores: 
1) otras enfermedades intercurrentes como enfermedad 
coronaria, diabetes mellitus y enfermedad cerebrovascu-
lar, las cuales son más frecuentes en esta población, 2) 
problemas de diagnóstico, debido a que es frecuente que 
la enfermedad se confunda con neumonía adquirida en 
la comunidad, enfermedad de Alzheimer, desnutrición o 
cáncer y 3) disminución en la tolerancia al tratamiento 
antirretroviral, tanto por los efectos colaterales como por 
los fármacos que puede estar tomando el paciente.

Las infecciones oportunistas que se presentan en pa-
cientes de edad avanzada con SIDA son similares a las de 
los pacientes jóvenes, incluso ciertos estudios demostraron 
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que la neumonía por Pneumocystis carinii es la infección 
oportunista más común encontrada en pacientes geriátri-
cos con VIH, lo mismo que en el resto de la población. La 
frecuencia de neoplasias parece ser la misma, debido a que 
sólo un estudio demostró un aumento en la aparición de 
tumores sólidos, lo cual no ha sido corroborado por otros 
investigadores.

La presencia de demencia en pacientes con VIH cons-
tituye un problema, debido a que el diagnóstico diferencial 
con la enfermedad de Alzheimer suele ser complicado. 
Existen cuatro diferencias mayores que deberán tomarse 
en cuenta: 1) la infección por VIH produce una encefalitis 
subaguda que puede derivar en una demencia subcortical, 
a diferencia de la demencia cortical del Alzheimer, de tal 
forma que la afasia y otras manifestaciones de disfunción 
cortical apoyarían este último proceso; 2) la demencia 
relacionada con VIH progresa con mayor rapidez y se 
relaciona con neuropatía y mielopatía, lo que no sucede 
con la enfermedad de Alzheimer; 3) la demencia por VIH 
se relaciona con elevación de proteínas en el líquido cefalo-
rraquídeo (LCR) y es normal en pacientes con Alzheimer; 
y 4) los pacientes con VIH responden al tratamiento anti-
rretroviral, esto puede tener cierta reversibilidad.

En relación al tratamiento antirretroviral de gran acti-
vidad (TARGA) en este subgrupo de pacientes, se deben 

tomar en cuenta dos escenarios, uno es el diagnóstico de 
VIH en un individuo mayor de 50 años de edad y otro es 
el que incluye a los pacientes crónicos que han vivido con 
el VIH de manera prolongada. El inicio de TARGA en el 
primer grupo debe tomar en cuenta comorbilidades como 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas, además de 
trastornos en la función renal, pérdida de la masa ósea, 
así como depresión o alteraciones cognitivas. En términos 
de mejoría de CD4+ y supresión viral, la mayoría de los 
estudios han demostrado que no hay diferencia por rango 
de edad en términos de tasa de éxito asociada al tratamien-
to antiviral. La toxicidad y efectos adversos asociados al 
TARGA en el adulto mayor son más frecuentes debido a 
la presencia de más comorbilidades y a un riesgo mayor de 
interacciones medicamentosas asociadas a otros fármacos 
de uso crónico. 

La prevención del VIH en la población geriátrica 
aún es un tendón de Aquiles, tanto para el médico como 
para el paciente. Los médicos no están acostumbrados a 
hablar de sexualidad con los pacientes geriátricos, además 
de que no contemplan el hecho de que al menos 65% de 
los adultos mayores de 65 años de edad tienen algún tipo 
de actividad sexual. Por otro lado, estos mismos estudios 
han demostrado que es en esta población donde existen 
las peores conductas de protección.
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Desde 1981 año en el que se informó el primer caso del 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) hasta 
la fecha, se ha considerado a este síndrome como la peor 
pandemia del siglo XX, a pesar del progreso tecnológico 
sigue siendo una catástrofe humana sin precedentes que 
infringe un sufrimiento inmenso a la humanidad. (Re-
solución de la Organización de Naciones Unidas, ONU, 
2011). Según datos de ONUSIDA (Programa Conjunto de 
las Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA), en su resumen 
mundial del año 2011 existen 34 millones de personas y 
niños viviendo con el virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) y han muerto por SIDA 1.7 millones de personas 
en ese año. 

La incidencia de VIH/SIDA sigue en aumento en las 
personas mayores de 60 años de edad debido a diversos 
factores; por lo cual se deben tomar en consideración los 
cambios en la función social del adulto mayor (jubilación, 
divorcio, viudez, soledad) que pueden condicionar a la 
búsqueda de diversas parejas sexuales, y por ende un 
mayor riesgo de infección, así como también los cambios 
relacionados con el envejecimiento o la presencia de co-
morbilidades que puede modificar el curso de la infección 
o sus manifestaciones, que al no ser reconocidos pueden 
retardar el diagnóstico del VIH y el inicio de la terapia 
antirretroviral HAART (highly active antiretroviral therapy, 
por sus siglas en inglés). Debe reconocerse que la terapia 
HAART permite una supervivencia mayor en los pacientes 
con VIH, manteniéndolos asintomáticos y funcionales, 
por lo que es imperativo incluir este grupo dentro de los 
programas de prevención y tratamiento de la infección, 
que por desconocimiento o mitos culturales son discrimi-
nados de éstos. Además debe evaluarse la interacción de 
los diversos fármacos y los efectos adversos con la terapia 
HAART con el objetivo de mejorar la calidad de vida en 
los adultos mayores. 

EPIDEMIOLOGÍA

Desde 2007 a la fecha se ha registrado una disminución 
considerable de nuevos casos y muertes relacionadas por 
SIDA, a nivel mundial, debido al aumento en las estrate-
gias de prevención de la enfermedad, detección precoz, 
políticas de nación contra la estigmatización, aumento 
en el acceso universal de tratamiento secundario a la 
disminución de los costos en la terapia antirretroviral y la 
mejora en la adherencia a ésta. 

En América Latina y el Caribe se ha observado un 
notable descenso de casos hasta en 42% y para 2011, la 
región logró una cobertura de la terapia antirretrovírica 
de 68%, en comparación a la media mundial que es de 
54%, exceptuando Bolivia que aún no ha alcanzado 20%. 
El resumen anual de ONUSIDA para América Latina ha 
revelado una estabilidad en el desarrollo de la epidemia, 
documentando cerca de 1.4 millones de personas viviendo 
con VIH en 2011 contra 1.2 millones en 2001 y 83 000 
casos nuevos de VIH en 2011 comparado contra 93 000 
en 2001. 

En el último decenio, la inclusión de las personas 
mayores de 60 años de edad en los perfiles epidemiológi-
cos a nivel mundial, ha permitido conocer el impacto del 
VIH/SIDA en este grupo, así el Centro para el Control y 
Prevención de Enfermedades en Atlanta (CDC, por sus 
siglas en inglés) notifica que en EUA al 2011, existen 49 
344 personas diagnosticadas con infección por VIH, de 
éstas, 4.5% corresponde a personas mayores de 60 años. 
En México, hasta 2012 se notifican 162 521 casos de 
SIDA, de los cuales 3.6% son mayores de 60 años y casos 
nuevos 752; la prevalencia de seropositivos a VIH es de 
45 223, siendo 1.9% mayores de 60 años, con un informe 
de casos nuevos de 739 en 2012 para toda la población, 
siendo mayor en hombres alrededor de 73.5%.
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En El Salvador, desde 1984 hasta 2014, hay 29 178 
personas con VIH/SIDA que conocen su diagnóstico, sien-
do en su mayoría hombres (65%), aunque varía en relación 
al grupo de edad, ya que en adolescentes esa relación es 
1:1 y en adultos mayores de 3:1, de estos nuevos casos 
se contabilizaron 46 personas seropositivas en adultos 
mayores de 60 años de edad. 

 TRANSMISIÓN

La forma de transmisión de VIH/SIDA se ha descrito 
por la vía sexual, sanguínea (por transfusión de derivados 
o posexposicional), en usuarios de drogas inyectables o 
perinatal; gracias al esfuerzo de prevención y tamizaje 
en los productos derivados y el adecuado manejo de 
mujeres embarazadas con VIH/SIDA, estas dos formas 
de transmisión han disminuido en su incidencia; sin em-
bargo, la aparición de nuevos casos sigue siendo por la vía 
sexual, factor común sobre todo en los países latinoame-
ricanos. En México 98.4% de los casos de SIDA ha sido 
por transmisión sexual, en 2013 se informaron 22 casos 
nuevos de SIDA en mayores de 60 años de edad.

En el año 2010, en México hubo una elevación en 
el número de infecciones en mujeres, con una incidencia 
del 2.8, pero también fue un fenómeno observable en 
el mundo, lo que ha llevado a plantear un problema de 
feminización de la enfermedad. Y que debe llevar a ma-
yores programas de prevención, ya que el sexo femenino 
tiene más riesgo de contagio que el masculino, debido 
a la mayor exposición de contacto del líquido seminal 
infectado con la mucosa de la vagina o el cuello uterino, 
así como del endometrio. En mujeres posmenopáusicas 
la vaginitis atrófica aumenta el riesgo de laceración de la 
vagina durante el coito, otras condiciones que incrementan 
el riesgo de adquirir por transmisión sexual el VIH son 
relaciones anales (por traumatismo en la mucosa), úlceras 
genitales, infecciones concomitantes como sífilis, herpes 
simple y chancroide.

En los primeros años de la epidemia por VIH, la trans-
misión por derivados sanguíneos, fue la más importante en 
los mayores de 50 años de edad. En este sentido, en 1989 
se encontró que sólo 1% de jóvenes con VIH recibieron 
transfusiones, mientras que en los adultos mayores, los 
porcentajes eran: 6, 28 y 64% en los grupos de edad 50 a 
59, 60 a 69 y mayores de 70 años, respectivamente, en el 
último año, México no tiene informes de casos por esta vía. 

Dolcini, informa una prevalencia en homosexuales 
mayores de 50 años de edad de 21%, para transmisión por 
inyección de drogas intravenosas, datos encontrados en una 
muestra simple en cuatro ciudades de EUA. En México, la 
prevalencia sigue siendo mayor en heterosexuales. 

 FISIOPATOLOGÍA

El VIH es un virus RNA, que pertenece a la familia 
Retroviridae, subfamilia lentiviridae. El VIH es un virus 
citopático primario, que al igual que el HTLV I y HTLV 
II, tiene la habilidad de transformar las células infectadas. 
El virus tiene una característica biológica: en los estadios 
iniciales de la infección primaria se presenta asintomático 
por periodos de meses o años, y culmina en estadios finales 
con mucho compromiso y desenlace mortal.

El ciclo vital del VIH se ha estudiado de manera 
amplia para desarrollar las diferentes intervenciones 
terapéuticas.

El VIH provoca una inmunodeficiencia, la cual provie-
ne de un déficit progresivo de la subpoblación de linfocitos 
T, llamadas células colaboradoras e inductoras, que tienen 
en su superficie la molécula CD4, que es el principal re-
ceptor celular del VIH y la cual es destruida por el virus. 
Es al disminuir el número de linfocitos TCD4+ cuando el 
paciente está expuesto a sufrir una serie de enfermedades 
oportunistas, en especial las infecciones y neoplasias que 
definen al SIDA (figura 13-1).

Los anticuerpos anti-VIH suelen aparecer en la 
circulación entre dos y 12 semanas después de la infección. 
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Figura 13–1. Relación entre células TCD4+ y número de copias de RNA del VIH. En negro la elevación del número de copias de RNA del VIH por 
mililitro de plasma contra la disminución de células TCD4+ que llevan a la muerte al individuo. (Adaptado de Harrison, Principios de 
Medicina Interna 2001).
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En promedio, un paciente VIH positivo sin tratamiento, 
tiene una supervivencia desde la primoinfección hasta la 
aparición del SIDA, alrededor de 10 años, los antirretro-
virales han ampliado ese periodo; sin embargo, algunos 
estudios han encontrado un riesgo relativo de muerte 
por cardiopatía isquémica y cáncer con el aumento de la 
supervivencia con terapia antirretroviral. 

Durante el envejecimiento la capacidad de respuesta 
inmunitaria disminuye frente a agentes patógenos, lo que 
sugiere que la infección por VIH en pacientes mayores 
tenga peor pronóstico que en las personas jóvenes. El 
envejecimiento está relacionado con una carga viral alta 
posterior a la seroconversión, se cree que puede ser por 
la inmunosenescencia lo que resulta en una disminución 
mayor de células CD4+. Otros factores a considerar son la 
presencia de comorbilidades, el antecedente o presencia de 
abuso de drogas o tabaco, polifarmacia, secuelas médicas 
relacionadas con el VIH, complicaciones del sistema ner-
vioso y efectos adversos provocados por la terapia HAART 
que aceleran el desarrollo y empeoran el pronóstico de la 
enfermedad. Se ha demostrado que la edad, por sí sola es 
un factor de mal pronóstico, Chaisson et al., informan un 
riesgo relativo de muerte: 1.02, 95%; IC: 1.01 a 1.03 por 
año adicional a la edad. Posterior al diagnóstico de VIH, las 
pruebas diagnósticas son análisis inmunoabsorbente ligado 
a enzimas, ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay, 
por sus siglas en inglés) prueba Western blot o medición 
de las cifras del ácido ribonucleico (RNA), los pacientes 
mayores de 50 años de edad mueren en un promedio de 
un mes si no tienen tratamiento; dos presentaciones más 
frecuentes de este grupo son la encefalopatía por VIH (4%) 
y el síndrome de desgaste (1%), que pueden confundirse 
con otras entidades frecuentes en los ancianos, lo que 
puede hacer retardar el diagnóstico y el inicio temprano 
de terapia antirretroviral.

 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de VIH en ancianos no difiere del que se 
hace en otros grupos de edad; sin embargo, por ser un 
grupo al cual se relacionan otras enfermedades crónicas y 
por el hecho de que algunos de ellos presentan fragilidad, 
deben realizarse un interrogatorio exhaustivo y estudio 
físico en busca de signos que puedan hacer sospechar 
la infección por VIH, por ejemplo, otras enfermedades 
de transmisión sexual, diarreas crónicas, candidiasis, 
neuropatías, demencia, pérdida de peso y otras que pueden 
ser frecuentes en ancianos, y ser obligatorias las pruebas 
de laboratorio.

El diagnóstico de infección por VIH se basa en la 
demostración de los anticuerpos anti-VIH, así como en la 
detección directa del VIH o alguno de sus componentes. 
Las pruebas diagnósticas son: 1) ELISA, 2) Western blot y 
3) medición de las cifras de RNA.

 MANIFESTACIONES CLÍNICAS

INFECCIÓN VIH PRIMARIA

Otros sinónimos son infección aguda por VIH y síndrome 
agudo retroviral.

Se da dentro de las primeras cuatro a ocho semanas 
después de la exposición por VIH, de 40 a 60% de las 
personas infectadas presentan la enfermedad por unos días 
o semanas, este periodo se relaciona con la viremia, dis-
minución rápida del conteo de células CD4+ y respuesta 
inmunitaria vigorosa.

Los pacientes muestran síntomas similares a los de 
la mononucleosis infecciosa, pero puede ser también 
de diversas maneras. El 50% de los pacientes presentan 
linfocitosis. La prueba ELISA puede ser negativa, el 
antígeno p24, cultivo para VIH y cambios en la reacción 
de polimerasas pueden ser positivos. 

Algunas de las manifestaciones presentadas son: (in-
cluyen a jóvenes y ancianos) 

1. Generales: fiebre, faringitis, linfadenopatías, mialgias, 
anorexia, pérdida de peso, letargia.

2. Neuropáticas: cefaleas, dolor retroorbitario, menin-
goencefalitis, neuropatía periférica, radiculopatías, 
trastornos cognitivos.

3. Dermatológicos: exantema maculopapular, urticaria 
difusa, alopecia, ulceraciones mucocutáneas.

4. Gastrointestinales: diarrea, náusea, vómito.

INFECCIONES RELACIONADAS  
CON INFECCIÓN POR VIH

Se reconocen como los oportunistas más comunes en 
infecciones de ancianos los siguientes agentes: Pneu-
mocystis carinii, Proveri, Mycobacterium tuberculosis, M. 
avium-intracellulare complex, herpes zoster e infección por 
citomegalovirus (CMV).

Existe una interacción entre VIH y tuberculosis, de-
bido a que el grado de inmunosupresión causada por ésta 
favorece la infección por Mycobacterium tuberculosis, y 
ésta a su vez, puede acelerar el curso de la infección por 
VIH. El M. avium-intracelular causa infección cuando la 
inmunosupresión es grave (TCD4+ < 50/mm³).

El herpes zoster puede presentarse de forma disemi-
nada u ocular. 

OTRAS MANIFESTACIONES

La inmunosupresión generada por el VIH/SIDA afecta la 
economía de todos los órganos de manera idéntica para 
ancianos y jóvenes, aunque la comorbilidad puede afectar 
de diferentes maneras a ambos grupos; otros estudios han 
demostrado además que la combinación de VIH/SIDA, 
factores de riesgo cardiovascular y envejecimiento son 
independientes para un modelo de mayor inflamación 
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crónica a nivel neuronal, que al iniciar la terapia HA-
ART pueden tener una exacerbación de los síntomas 
neuropsicológicos. Por otra parte, individuos con VIH/
SIDA presentan un envejecimiento cerebral prematuro 
con atrofia en áreas subcorticales y disminución en la 
perfusión sanguínea

1. Sistema nervioso central (SNC): pueden presentarse 
alteraciones en cortes de resonancia magnética como 
lesiones en la sustancia blanca frontal, núcleo caudado, 
signos de encefalopatía, meningitis (toxoplasmo-
sis, criptococosis), mielopatías, leucoencefalopatía 
multifocal progresiva (LMP) y demencia. La LMP 
puede ocurrir hasta en 25% de los infectados con 
VIH/SIDA y se presenta con trastorno de la marcha, 
extrapiramidalismo, déficit motor focal y visual que 
en pacientes ancianos puede confundirse con enfer-
medad de Parkinson. Además, muestran trastornos 
neurocognitivos, con alteración de las funciones 
ejecutivas y trastornos del comportamiento, pueden 
tener fluctuación del estado de alerta durante el día, 
alucinaciones, signos focales neurológicos tempranos 
y afasia, que causa confusión con demencias fronto-
temporales o Alzheimer. 

2. Sistema nervioso periférico (SNP): incluye manifesta-
ciones como polineuropatías inflamatorias, neuropa-
tías sensoriales y mononeuropatías. La polineuropatía 
distal sensorial es la neuropatía más frecuente en los 
mayores de 50 años de edad, por lo que debe excluirse 
de una enfermedad circulatoria o diabetes. 

3. Trastornos del ánimo: los individuos pueden mostrar 
síntomas depresivos y ansiedad hasta en 25%; sin 
embargo, en estudios recientes se ha observado que 
la depresión se manifiesta hasta tres meses después de 
conocer el diagnóstico, hasta en 16.7% de los casos. 

COMORBILIDADES

Las enfermedades relacionadas con el envejecimiento 
afectan la dinámica en el desarrollo de la infección y vi-
ceversa, además el uso de la terapia antirretroviral puede 
incrementar el riesgo de padecer enfermedades crónicas. 

Enfermedad cardiovascular 

La edad, entre otros factores incrementa el riesgo de en-
fermedad cardiovascular. Esto debe considerarse al iniciar 
tratamiento antirretroviral en pacientes mayores. Previo a 
la aparición de los antirretrovirales HAART, el riesgo de 
muerte cardiovascular en paciente con VIH era de 1.7 a 
0.9 por cada 100 pacientes al año. 

Anterior a la terapia HAART, algunos autores en-
contraron datos anatomopatológicos post mortem como 
incrementos de las placas ateromatosas con compromiso 
del colesterol de baja densidad (LDL-C) y apoliproteínas 
(apo A-1) en pacientes con conteo de CD4 < 400/mm³, 
aumento de triglicéridos y lipoproteínas (a); sin embargo, 
sólo pudo proponerse que la infección por VIH podría 
incrementar el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria, 

debido a que los pacientes morían de manera prematura 
por las infecciones oportunistas. Sin embargo, la relación 
entre infección por VIH y alteraciones lipídicas es cons-
tante y se cree que la infección crónica es la que origina el 
aumento de la lipólisis periférica, la resistencia a la insulina 
o la lipodistrofia, lo que ocasiona disminución de HDL-C, 
hipertrigliceridemia, aumento de LDL-C, incremento de la 
síntesis de Novo de ácidos grasos, incremento de VLDL y 
ácidos grasos libres en plasma, mediados por la acción de 
citocinas que inducen caquexia, factor de necrosis tumoral 
(FNT) e interferón � (IFN-�). La disminución de HDL-C 
contribuye además al aumento de eventos trombóticos 
durante el curso de la infección viral.

Estudios posteriores al inicio de los medicamento 
HAART sugieren un incremento en las muertes por en-
fermedad coronaria en pacientes con VIH de 1.3 a 5 por 
cada 100 pacientes al año. Se cree que los inhibidores de 
la proteasa (IP) y los inhibidores de los nucleósidos de 
transcriptasa reversa se relacionan con lipodistrofia, lo 
que ha generado el aumento de dislipidemia en pacientes 
con VIH. Debe considerarse entonces en el adulto mayor 
que no sólo la edad, sino la infección por VIH y la terapia 
HAART pueden incrementar el riesgo de enfermedad 
coronaria, deben realizarse estudios de tamizaje para 
identificar y minimizar factores de riesgo de enfermedad 
cardiovascular, cambios en el estilo de vida y el uso de 
fibratos o estatinas, así como un adecuado seguimiento 
con estudios seriados cada 3 o 6 meses del perfil lipídico 
y cardiovascular.

Síndrome metabólico y diabetes

El uso de la terapia HAART, en particular algunos inhibi-
dores de la proteasa, aumentan el riesgo de desarrollo de 
alteraciones metabólicas como resistencia a la insulina y 
diabetes, a pesar de los datos, algunos estudios presentan 
resultados controvertidos, se encontró, por ejemplo, que 
la prevalencia de síndrome metabólico es similar en los 
pacientes infectados por VIH que en la población control. 
Lo que sí está demostrado es que la edad aumenta el riesgo 
de desarrollar diabetes (p < 001) y que la infección crónica 
por VIH incrementa el riesgo de resistencia a la insulina, 
así como el aumento en la supervivencia por HAART, 
esto debe llevar a la detección temprana de diabetes en 
los adultos mayores, el monitoreo de glucemia en ayunas 
y posprandial, así como enfatizar en el estilo de vida, con-
trol glucémico, seleccionar los antirretrovirales con menor 
riesgo de inducir alteración glucémica para disminuir las 
complicaciones metabólicas.

Enfermedad renal

El riñón con la edad sufre cambios como disminución del 
tamaño y peso, reducción del filtrado glomerular y esclero-
sis glomerular, entre otros. En cuanto a lo relacionado con 
enfermedades del endotelio (hipertensión, dislipidemia) 
que disminuyen aún más la función renal puede llevar a 
insuficiencia renal crónica, por lo que hay que tomar en 
cuenta al iniciar la terapia antirretroviral y la depuración 
de creatinina del adulto mayor con VIH.
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Salud mental

Las enfermedades mentales que conlleven un deterioro 
cognitivo o trastornos depresivos pueden incrementar la 
vulnerabilidad de infección en los adultos mayores, afec-
tar la adherencia al tratamiento por falta de motivación, 
disminución de la calidad de vida o abuso de sustancias, 
así como el juicio para el manejo de los medicamentos. 

Debe considerarse también las relaciones familiares 
y soporte social tanto previo como posterior a la seropo-
sitividad; estudios han observado que la soledad puede 
aumentar la depresión y ansiedad o la dependencia o 
abuso de sustancias o alcohol que empeora el curso de 
la enfermedad. 

 TRATAMIENTO

Los avances en el manejo del VIH/SIDA han dado una 
nueva percepción de la enfermedad y una mejor forma 
de tratamiento con terapias antirretrovirales que han 
demostrado beneficios a los pacientes y disminución en 
la replicación viral, esto implica una progresión lenta 
hacia el SIDA, así como reducción en el riesgo de muer-
te. Las recomendaciones para el tratamiento del VIH/
SIDA no difieren entre jóvenes y ancianos. Sin embargo, 
deben tenerse en consideración los cambios propios del 
envejecimiento, comorbilidades y polifarmacia antes de 
iniciarse la terapia antirretroviral. Como en los jóvenes, 
debe informarse al paciente y a su familia de los riesgos, 
además de los beneficios del tratamiento, los objetivos 
terapéuticos y el seguimiento que debe tener con un mo-
nitoreo exhaustivo, tanto de su conteo de células CD4+ 
como su perfil metabólico por la toxicidad que pueden 
originar los medicamentos. La terapia antirretroviral debe 
darse bajo los lineamientos geriátricos, es decir, iniciar con 
dosis bajas e incrementar en forma lenta, vigilar posibles 
toxicidades y anticiparse a las interacciones probables y 
efectos adversos. 

Los fármacos actuales se dividen, según la acción 
que realizan sobre el virus VIH éstos se muestran en el 
(cuadro 13-1).

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS  
DE LOS ANTIRRETROVIRALES

Deben tenerse en consideración las interacciones farma-
cológicas que causan estos agentes, debido a que afectan 
todos los pasos de la farmacocinética y biodisponibilidad, 
mientras que otros fármacos pueden disminuir sus meca-
nismos de acción si no son tomados en cuenta; además, 
hay que considerar el impacto potencial que puede tener 
en los ancianos, en primer lugar por los cambios propios 
del adulto mayor y en segundo lugar, no se cuenta aún 
con evidencia sobre la seguridad en el uso de estos medi-
camentos en la población mexicana de adultos mayores.

CAMBIOS EN LA ABSORCIÓN  
DE LOS FÁRMACOS

Alteración del pH gástrico: hay cambios en el pH gástrico, 
lo que afecta la absorción de otros fármacos que necesitan 
un pH específico, por ejemplo: ketoconazol, itraconazol, 
tetraciclinas y quinolonas.

CAMBIOS EN LA DISTRIBUCIÓN

Unión a proteínas: tienen un alto grado de afinidad a 
las proteínas, por tanto, compiten con otros fármacos 
desplazándolos, además aumentan sus concentraciones 
terapéuticas, por ejemplo, warfarina, lo que incrementa 
el riesgo de sangrados.

Hipoalbuminemia: pacientes con concentraciones 
bajas de albúmina, aumentan de igual manera los efectos 
terapéuticos, riesgos de toxicidad de fármacos o ambos: 
warfarina, fenitoína.

CAMBIOS EN EL METABOLISMO

Citocromo P450: los inhibidores de proteasa y NNRTis son 
metabolizados sobre todo en el citocromo P450 e inhibir 
o inducir la isoenzima CYP3A4, lo cual puede aumentar 
o disminuir las concentraciones de otros medicamentos o 
viceversa. Por ejemplo: rifampicina, rifabutina, anticoncep-
tivos por vía oral, cisaprida, antihistamínicos no sedantes, 
benzodiazepinas y otros.

Cuadro 13-1. Fármacos antirretrovirales por mecanismo de 
acción

Familia Fármaco genérico

Nucleósido
Análoga reversa
Inhibidores de la transcriptasa

Zidovudina (ZDV)
Didanosina (ddI)
Estavudina (d4T)
Lamivudina (3TC)
Abacavir (ABC)

Inhibidores de los nucleósidos de 
la transcriptasa reversa

Emtricitabine (FTC)
Amdoxovir (DAPD)
Racivir
Tenofovir (TDF

Inhibidores de los análogos no 
nucleósidos de la transcriptasa 
reversa

Nevirapina (NVP)
Efavirenz (EFZ)
Capravirina
Delavirdina

Inhibidores de la proteasa Nelfinavir (NFV)
Indinavir/ritonavir (IDV/r)
Lopinavir/ritonavir (LPV/r)
Saquinavir/ritonavir (SQV/r)
Tipranavir (TPV)
Atazanavir (ATV)
Fosamprenavir (FAPV)
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CAMBIOS EN LA ELIMINACIÓN
Función renal: la inhibición de la secreción tubular por 
otros fármacos aumenta las concentraciones de los anti-
rretrovirales, por ejemplo, probenecid.

 MANEJO NO FARMACOLÓGICO

Debido a las implicaciones de calidad de vida que conlleva 
el VIH/SIDA, el manejo no farmacológico va encaminado 
a los programas de salud mental que se incluyen en las po-
líticas de nación de la mayoría de países, se ha demostrado 
que el impacto de estos programas mejora las relaciones 
familiares y la adherencia a los tratamientos, el seguimiento 
de los controles médicos y la supervivencia.

 CONCLUSIÓN

El diagnóstico de VIH en adultos mayores debe consi-
derarse siempre ante la sintomatología inespecífica de la 
infección primaria por VIH, así como enseñar las medidas 
de prevención del contagio.

El diagnóstico de VIH es igual en pacientes jóvenes 
que en adultos mayores, la diferencia radica en el inicio 
del tratamiento antirretroviral, ya que debe analizarse la 
presencia o no de comorbilidades, medicación prescrita, 
tamizaje de riesgo coronario y metabólico para sugerir los 
antirretrovirales con menor índice de riesgo cardiovascular 
e interacción.

El manejo del adulto mayor con VIH implica la parti-
cipación de un equipo multidisciplinario para su bienestar 
y su inclusión en programas de prevención.
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Infección de vías urinarias  
en el anciano

 
Germán Silva Dórame

 INTRODUCCIÓN

Es la colonización y desarrollo bacteriano en el epitelio 
de las vías urinarias a cualquier nivel, con algunas carac-
terísticas particulares en su presentación; la importancia 
de esta enfermedad no sólo se debe a la alta incidencia, 
sino también por algunas características de su presentación 
tales como el aumento en la morbilidad y mortalidad, 
así como la prevalencia en la incontinencia en la mujer, 
posibilidad de presentaciones atípicas, riesgo de interac-
ciones farmacológicas durante su tratamiento, aunado al 
subdiagnóstico como muchas de las enfermedades del 
ancianos, con el riesgo de un tratamiento inadecuado al 
no realizar un estudio y manejo integral.

 EPIDEMIOLOGÍA

Es la infección bacteriana más frecuente en la población 
anciana y la infección nosocomial más a menudo adquirida, 
siendo la bacteriuria asintomática la presentación más co-
mún, de todos los pacientes que presentaron un cuadro de 
infección de vías urinarias, cerca de 30% son en pacientes 
mayores de 65 años de edad comparados con 16% de los 
adultos jóvenes, con una relación mujer:hombre 2:1. Es 
la principal causa de bacteriemia secundaria, esta enfer-
medad produce un incremento en la morbilidad, en el 
número de hospitalizaciones y rara vez en la mortalidad. 
La incidencia de bacteriuria en el hombre de 5 a 15% y 
en la mujer de 15 a 20% incrementándose a 20 o 30% 
en los ancianos institucionalizados, estos cuadros están 
relacionados con sondas vesicales o instrumentaciones  
uretrales. 

 FACTORES PREDISPONENTES

Son algunas características del huésped, así como de las 
bacterias que se aíslan con más frecuencia que facilitan el 
desarrollo de infección urinaria: 

EN LA MUJER

1. Defectos en la mucosa genitourinaria por pérdida de 
estrógenos.

2. Cambio en la población bacteriana normal.
3. Incremento en el volumen residual de la vejiga.

EN EL HOMBRE

1. Dificultad del vaciado vesical por hipertrofia prostá-
tica.

2. Prostatitis bacteriana.
3. Cálculos prostáticos.
4. Estenosis uretral.
5. Dispositivos externos de recolección de orina (p. ej., 

urocondón).

EN UNO Y OTRO SEXO

1. Anomalías anatómicas genitourinarias.
2. Divertículos en vejiga.
3. Catéteres urinarios.
4. Enfermedades asociadas.

a) Enfermedades neurológicas con alteración en la 
motilidad vesical.

b) Diabetes mellitus.
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 FACTORES BACTERIANOS

1. E. coli serotipos 01, 02, 04, 06 y 075.
2. Mayor adherencia al uroepitelio.
3. Antígeno K y O.
4. Siderópodo aerobactina.
5. Hemolisinas. 
6. Mecanismos de resistencia a la actividad bactericida 

sérica.

 AGENTE ETIOLÓGICO

Son múltiples las bacterias que pueden producir una in-
fección de vías urinarias, pero E. coli es la más frecuente 
tanto en la infección adquirida en la comunidad como 
en los pacientes institucionalizados. Actinobaculum scha-
alii considerado como población bacteriana normal del 
aparato urogenital está implicado en infección de las vías 
urinarias en los adultos mayores (cuadro 14-1).

 CUADRO CLÍNICO

La forma de presentación pude ser de las siguientes ma-
neras: 

a) Infección urinaria sintomática.
b) Bacteriuria asintomática.
c) Infección de vías urinarias recurrentes.
d) Asociada a catéteres.

INFECCIÓN  
DE VÍAS URINARIAS SINTOMÁTICA

Se habla de un cuadro sintomático cuando las manifes-
taciones clínicas son referidas por el paciente o por sus 
cuidadores las cuales se enumeran a continuación: 

Síntomas irritativos de vías urinarias bajas

La frecuencia urinaria se caracteriza por incremento en el 
número de micciones en el día, con menor volumen del 
habitual, esto se produce por la sensación precoz de una 
vejiga llena por la inflamación de la mucosa.

• Tenesmo vesical: es referido como la sensación de no 
haber vaciado por completo la vejiga después de la 
micción.

• Disuria: este término hace referencia a la dificultad 
para poder expulsar la orina, puede o no acompañarse 
de dolor.

• Urgencia urinaria: se le llama así a la sensación súbita 
de una vejiga llena con la sensación de incapacidad de 
contenerla requiriendo acudir con rapidez al baño y 
ocurren pequeños accidentes ocasionales por inconti-
nencia.

• Incremento en la incontinencia y en algunos casos 
retención aguda de orina: esto se debe a la irritación 
vesical que produce contracciones vesicales involun-
tarias incrementándose la frecuencia y cantidad de 
fugas de orina y en los casos, en los que se tiene una 
uretra estrecha, originada por múltiples causas como el 
crecimiento prostático en el hombre y la inflamación 
producida por el proceso infeccioso puede terminar de 
ocluir la vía urinaria lo que provoca retención aguda 
de orina.

• Hematuria: presencia de sangre en la orina, puede ser 
microscópica, la cual se percibe hasta tener un examen 
general de orina o macroscópica, cuando la orina pre-
senta tinte hemorrágico a simple vista.

• Delirium: es un síntoma frecuente en el paciente con 
cualquier proceso infeccioso agudo e incluso puede ser 
la única manifestación clínica de la infección, presen-
tándose como un estado de confusión o desorientación, 
cambios repentinos en su comportamiento, letargo o 
coma, hiporexia, fatiga y caídas con disminución en 
la capacidad para desarrollar las actividades de la vida 
diaria básicas o instrumentadas.

Pielonefritis aguda

En general se presenta como un cuadro clínico más ca-
racterístico con manifestaciones sistémicas del proceso 
infeccioso como son:

• Fiebre.
• Dolor en flancos.
• Giordano positivo.
• Náuseas y vómito.

También se incluye la presencia de hipotensión arterial 
y taquicardia que son datos clínicos que sugieran una 
respuesta inflamatoria sistémica o sepsis. Puede existir 
hematuria, la cual se propicia por el proceso inflamato-
rio del epitelio, pero el geriatra está obligado a realizar 
el diagnóstico diferencial, considerando otras causas de 
hematuria (cuadro 14-2).

Cuadro 14-1. Agente etiológico

Bacteria 

En la comunidad

Mujer % Hombre %

E. coli 60 19

Klebsiella 10 4.7

Proteus mirabilis 0.8 4.7

Institucionalizado

Bacteria Mujer % Hombre %

E. coli 47 11

Pseudomonas 5.1 19

Klebsiella y Proteus 8.8 5.9
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BACTERIURIA ASINTOMÁTICA

Con este término se hace referencia al paciente que no 
manifiesta ninguna sintomatología en vías urinarias, pero 
con cultivos urinarios positivos para bacterias con más 
de 10 000 unidades formadoras de colonias (UFC). Es 
más frecuente en las mujeres y en todos los pacientes con 
sondas vesicales crónicas, casi siempre esto es un dato de 
laboratorio en las revisiones sistemáticas, o se informa de 
los cultivos de sondas al realizar los cambios de éstas, son 
producidos por las bacterias habituales que colonizan 
las vías urinarias relacionadas con los mismos factores 
predisponentes.

INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS  
RECURRENTE

También llamado infección de vías urinarias de repetición. 
En este grupo se clasifica a los pacientes que han presen-
tado tres o más cuadros de infección de vías urinarias en 
un año, causados por el mismo microorganismo, infección 
corroborada por medio de un urocultivo. En esta presen-
tación es donde se encuentran involucrados los factores 
bacterianos para producir infección.  

Se considera recaída cuando se aísla el mismo serotipo 
después de un urocultivo negativo, cuando es un serotipo 
distinto se considera reinfección e infección persistente 
cuando nunca fue negativo el cultivo; 80% de las infec-
ciones recurrentes son producidas por E. coli, 58% de 
estos procesos infecciosos son monomicrobianos y 42% 
polimicrobianos.

RELACIONADO  
A SONDAS O CATÉTERES

Se produce cuando a un paciente previamente sano se 
le coloca una sonda o catéter vesical temporal o para 
uso crónico y ha desarrollado un proceso infeccioso, esto 
ocurre por una mala técnica de higiene al momento de la 
instalación o cuidados deficientes en los catéteres crónicos. 
Se estima que los catéteres se colonizan alrededor de 30 
días después de su instalación y es más común que sean 
de origen polimicrobiano, su presentación clínica es sobre 
todo como una bacteriuria asintomática, pero también se 
manifiesta con obstrucción de la sonda o un cuadro de 
bacteriuria sintomática. Se encuentran como principales 
agentes causales las enterobacterias, Pseudomonas y cada 
vez con más frecuencia Candida.

Es importante mencionar que las condiciones neuro-
lógicas que se presentan en algunos casos, imposibilitan 
al paciente a referir algún tipo de sintomatología como 
demencia de cualquier tipo en etapas avanzadas o secuelas 
de enfermedad cerebrovascular, por lo tanto, se debe ser 
muy cuidadoso en la valoración de factores de riesgo en 
la valoración integral del paciente geriátrico. 

 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Se requiere la presencia de por lo menos una de estas 
condiciones para corroborar el diagnóstico de infección 
de vías urinarias. 

LABORATORIO

• Piuria > 10 leucos /mm3.
• Positivo para IVU.

¤ Tinción de Gram > 2 bacterias gramnegativas.
¤ Nitritos positivos.

• Urocultivo con más de > 100 000 UFC.
• Urocultivo con entre 80 000 y 100 000 UFC, pero con 

síntomas urinarios.

CANDIDATOS A EVALUACIÓN  
RADIOLÓGICA

1. Persistencia de la fiebre 48 a 72 h posteriores al inicio 
del tratamiento.

2. En sospecha de infección por bacterias diferentes a E. 
coli.

3. Historia de litiasis de vías urinarias.
4. Obstrucción vías urinarias.
5. Insuficiencia renal.
6. Diabetes mellitus.

Cuadro 14-2. Diagnóstico diferencial de hematuria

Enfermedades que producen hematuria

Cálculos renales
Hipertensión arterial descontrolada
Procesos inflamatorios
Cáncer
Cistitis
Cálculos vesicales
Traumatismos
Sondas vesicales

Medicamentos que producen hematuria

Cefalexina
Sulfas
Diuréticos tiazídicos
Furosemida
Alopurinol
AINE (ácido acetilsalicílico, ibuprofeno, naproxeno, indometacina)
Levodopa
Probenecid
Anticoagulantes
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 INFECCIONES COMPLICADAS

Dentro de este grupo se consideran a los pacientes con 
infección de vías urinarias, pero que son portadores de 
enfermedades crónico-degenerativas que pueden alterar 
la evolución natural de la enfermedad aceleran el curso o 
alteran las enfermedades son: diabetes mellitus, litiasis a 
cualquier nivel de las vías urinarias, enfermedades inmu-
nitarias y tratamientos inmunosupresores.

Con este grupo de pacientes se requiere tener cuidado 
especial, debido a la posibilidad de una rápida progresión 
a bacteriemia, sepsis o desarrollo de complicaciones gra-
ves con incremento muy importante en su morbilidad y 
mortalidad. 

COMPLICACIONES GRAVES

Absceso perirrenal

Esta complicación se produce por extensión directa del 
riñón infectado o por diseminación hematógena de infec-
ciones localizadas en la piel, por esta razón es que el agente 
con mayor frecuencia encontrado es Staphylococcus aureus,
pero también se encuentran en los cultivos enterobacte-
rias gramnegativas como E. coli, Proteus, Pseudomonas y 
Klebsiella sobre todo en presencia de litiasis u obstrucción.

Pielonefritis enfisematosa

Es cuando la pielonefritis aguda está relacionada con la 
presencia de gas dentro del sistema colector y a menudo 
alrededor del riñón. Es importante recordar que esta com-
pilación no es exclusiva de pacientes con diabetes mellitus.

 TRATAMIENTO

Antes de iniciar el tratamiento farmacológico de una in-
fección de vías urinarias en pacientes ancianos se deben 
reunir varias condiciones, como el obtener un urocultivo, 
no sólo para corroborar la presencia de la infección, sino 
también para documentar el agente causal y tener docu-
mentado de manera objetiva las opciones farmacológicas 
que se pueden utilizar; también se debe evaluar si existen 
alteraciones anatómicas factibles de corregir (hipertrofia 
prostática, cistocele, litiasis, entre otras), realizar la historia 
farmacológica del paciente para conocer los antibióticos 
previos que ha utilizado y para evitar interacciones farma-
cológicas con los medicamentos de uso crónico, esto con 
el fin de incrementar el índice de éxito en el manejo, de 
esta manera se evitará la recurrencia de la infección, ade-
más de disminuir la posibilidad de tener microorganismos 
resistentes a los antibióticos de primera línea.

INFECCIÓN URINARIA SINTOMÁTICA

El tratamiento farmacológico debe administrarse durante 
10 a 14 días, a dosis corregidas para su función renal y con 
vigilancia de presentación de efectos indeseable. 

• Nitrofurantoína se mantiene como uno de los fármacos 
de primera línea para la cistitis aguda no complicada, 
pero por el alto índice de intolerancia gástrica en el 
adulto mayor mantiene un bajo índice de resistencia 
bacteriana a pesar de más de 60 años de uso.

• Trimetoprim con sulfametoxazol (TMP-SMZ): para 
casos de cistitis y pielonefritis no complicados sigue 
siendo la primera elección con tomas dos veces al día.

• Quinolonas de las cuales la ciprofloxacina es la primera 
elección cuando se tiene el antecedente de alergia a 
las sulfas o que se trate de una bacteria resistente a 
TMP-SMZ; cabe mencionar que en algunos grupos de 
estudio se ha documentado una efectividad de 96% 
contra los agentes uropatógenos de ciprofloxacina, 
contra 87% de efectividad de trimetoprim con sulfa-
metoxazol. Estos resultados se observan en poblaciones 
de pacientes institucionalizados. Las otras quinolonas 
como levofloxacina, ofloxacina y norfloxacina se con-
sideran dentro de la segunda línea de tratamiento en 
las infecciones no complicadas con la flexibilidad de 
poder iniciar el tratamiento vía intravenosa y terminar 
el esquema vía oral y de manera ambulatoria, favorecido 
por su bioequivalencia en las presentaciones enterales 
y parenterales. 

• Amoxicilina más clavulanato junto con quinolonas 
como ofloxacina y norfloxacina son la segunda elección 
para el manejo de infecciones no complicadas.

Para el manejo de infecciones complicadas o sin respuesta 
al manejo ambulatorio vía oral (VO), las opciones tera-
péuticas para el manejo intravenoso son:

• Cefalosporinas de tercera generación como ceftriaxona, 
cefotaxima y ceftazidima, las cuales sólo hay en pre-
sentaciones parenterales. 

• Quinolonas como levofloxacina, ofloxacina y norfloxa-
cina administradas vía oral o parenteral

BACTERIURIA ASINTOMÁTICA,  
ASOCIADA A CATÉTERES

Conociendo las causas o factores relacionados con la 
colonización bacteriana de estos pacientes, las metas tera-
péuticas en estos casos son distintas, debido a la evidencia 
de múltiples estudios en los cuales no se ha demostrado 
un beneficio que justifique el uso de múltiples esquemas 
antimicrobianos para mantener la vía urinaria estéril, esta 
misma evidencia muestra que esta práctica incrementa 
el índice de resistencia bacteriana a los antibióticos de 
primera línea. Sobre todo en el caso de las infecciones 
por catéteres se han intentado algunos métodos para 
disminuir la incidencia de infecciones como es el uso de 
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urocondones, con el riesgo de infección local de la piel sin 
gran diferencia en la incidencia de bacteriuria, otra opción 
utilizada es el cateterismo intermitente que tiene mayor 
éxito en los pacientes jóvenes con lesión de la médula 
espinal que en los ancianos, y por último, la instalación de 
sondas suprapúbicas con los mismos resultados. 

En pacientes con alto riesgo de complicaciones o con 
periodos sintomáticos, se puede utilizar posterior a un 
esquema formal de antimicrobianos, dosis de 80/400 al 
día de trimetoprim con sulfametoxazol por un periodo 
de seis meses, de esta manera se mantiene una población 
bacteriana baja, sin presencia de síntomas, pero con fre-
cuencia no esteriliza la vía urinaria. 

Por lo tanto, sólo se considera prudente erradicar la 
bacteriuria en estos casos cuando el paciente va a some-
terse a una instrumentación de la vía urinaria, cuando se 
presenta bacteriemia o hay datos de sepsis, la principal 
recomendación en estos casos es obtener un urocultivo 
con antimicrobiograma para iniciar tratamiento específico, 
cabe recordar la posibilidad de infección multimicrobiana. 

INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS  
RECURRENTES

Esta presentación es también un reto terapéutico para el 
médico tratante, ya que no sólo debe identificar el agente 
causal, sino instalar las medidas necesarias para corregir 
los factores asociados en especial los anatómicos, de otra 
manera será transitorio el control del foco infeccioso con 
riesgo de recaída o reinfección con bacterias resistentes.

INDICACIONES DE HOSPITALIZACIÓN

1. Incapacidad para mantener la hidratación oral o toma 
de medicamentos.

2. Ante la posibilidad de no poder llevar un seguimiento 
de la enfermedad.

3. Diagnóstico incierto.
4. Enfermedad grave con fiebre, dolor intenso y debilidad 

marcada.
5. Enfermedades comórbidas (diabetes descompensada, 

insuficiencia renal avanzada, inmunosupresión).
6. Falla del tratamiento ambulatorio en enfermedad 

sintomática.

MEDIDAS PREVENTIVAS

En todo paciente anciano se deben extremar los cuidados 
para evitar el desarrollo de un proceso infeccioso urinario, 
esto se puede lograr siguiendo algunas medidas básicas en 
el cuidado de estos pacientes, como se comentó el corregir 
cuando es posible las enfermedades subyacentes que pue-
dan precipitar la colonización de las vías urinarias como 
la hipertrofia prostática, litiasis a cualquier nivel, concen-
traciones residuales altas por vejigas atónicas, cistocele, 
además verificar y vigilar los hábitos de higiene básicos.

Es necesario optimizar el uso de catéteres vesicales, 
evaluar la indicación de su uso y durante el tiempo que 
son indispensables en los casos que requieran un catéter 
a permanencia, deben cambiarse cada tres semanas o des-
pués de un tratamiento antimicrobiano con una técnica 
de asepsia estricta, evitar elevar la bolsa colectora por 
arriba del meato para impedir reflujo de la bolsa hacia 
la vejiga y el uso de antibiótico bactericida tópico en el 
meato urinario después del aseo diario.  La toma diaria de 
jugo de arándanos puede ser un auxiliar en la profilaxis, 
este beneficio no está relacionado con la acidificación de 
la orina por su alto contenido de ácido benzoico, ni a la 
excreción renal de ácido púrico como se ha pensado, sino 
sus componentes que inhiben la adhesina bacteriana de 
E. coli y evitan que colonice el uroepitelio.

 TUBERCULOSIS RENAL

Este tipo de infección es rara, pero en zonas endémicas 
es un diagnóstico diferencial frecuente, el agente causal 
más frecuente es Mycobacterium  tuberculosis, pero se han 
informado  otras Mycobacterium como  M. bovis, M. avium 
y M. kanasii. La incidencia se ha incrementado debido a 
factores que producen inmunosupresión como el uso de 
algunos medicamentos, diabetes mellitus y VIH. Suele 
iniciar como una infección pulmonar y se disemina vía 
hematógena a otros órganos. El cuadro clínico es similar 
a cualquier proceso bacteriano con síntomas como cisti-
tis, frecuencia urinaria, disuria, albuminuria y en algunos 
casos piuria, pero con cultivos bacterianos negativos, en 
estos casos está indicada la realización de tinciones de 
Ziehl-Neelsen o cultivo de orina para tuberculosis (en 
medio de cultivo Löwenstein-Jensen o Middlebrook), o 
pruebas especializadas como la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) en orina, se obtiene de esta manera una 
sensibilidad y especificidad mayor de 90%. Hoy en día, 
para el tratamiento de esta presentación de la tuberculosis 
se prefiere la utilización de un triple esquema antifímico 
por un año, al combinar isoniazida, rifampicina y etam-
butol como primera línea de tratamiento.

 CANDIDIASIS RENAL

La infección micótica se desarrolla sobre todo en los pa-
cientes inmunocomprometidos como una infección opor-
tunista, pero también se presenta después de un proceso 
infeccioso bacteriano en el que se utilizaron antibióticos 
por tiempo prolongado, esto propicia la colonización de 
cualquier sitio de la vía urinaria. Candida albicans es el 
principal agente causal de las infecciones micóticas. 

La candidiasis renal se produce por diseminación 
hematógena de los hongos a este órgano, produce pielone-
fritis con múltiples abscesos corticales. Para el diagnóstico 
se requieren urocultivos específicos para hongos, aunque 
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desde el examen general de orina (EGO) se pude tener el 
informe de hifas en el sedimento urinario. El fármaco de 
elección es fluconazol por su buena penetración al tejido 

renal y de vías urinarias, siempre se considera la posibilidad 
de resistencia a los medicamentos más aún si la infección 
fue adquirida durante la estancia hospitalaria.
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 INTRODUCCIÓN

La Organización de las Naciones Unidas (ONU) considera 
anciano a toda persona mayor de 65 años de edad (países 
desarrollados) y de 60 años (países en vía de desarrollo). 
De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
las personas de 60 a 74 años son de edad avanzada, de 75 
a 90 años son ancianos y mayores de 90 años son grandes 
viejos (OMS, 2005).

Estas definiciones se contraponen con la de varios 
autores como David Cravit, quien en su libro The New 
Old (Los nuevos viejos) apunta que no se puede dar una 
definición exacta de a qué edad el ser humano llega a ser 
reconocido desde el punto de vista social como adulto 
mayor (Cravit, 2008). Ernesto Lammoglia deja claro, 
en su libro “Ancianidad”, ¿camino sin retorno?”, que un 
adulto mayor no puede definirse simplemente por rebasar 
un límite de edad, pues de hecho los cambios fisiológicos, 
psicológicos y emocionales cambian de persona a persona 
(Lammoglia, 2011).

La vejez trae transformaciones personales, de las 
condiciones físicas, de la independencia económica y 
funcional, la modificación de roles dentro de la familia, 
la participación en el mercado laboral, el uso del tiempo 
libre, la autopercepción y la percepción que tienen los 
demás (Villa y Rivadeneira, 1999).

El término adulto mayor tiene una denotación brin-
dada por la misma sociedad, es una definición social. Cabe 
mencionar que en la actualidad parte de la población 
mundial tiene un envejecimiento notorio a partir de los 
80 años de edad, eso hace pensar que el término de adulto 
mayor podría, incluso en unos años, referirse a personas 
aún mayores de 70 o 75 años.

La población adulta mayor (PAM) es decir la po-
blación de 60, 65 años o amabas, o más, con frecuencia 

presenta enfermedades sobre todo de carácter crónico 
degenerativo, las medidas habituales de mortalidad y 
morbilidad no constituyen los mejores indicadores de 
salud en este grupo de población, es así como la OMS ha 
incorporado el concepto de capacidad funcional, grado 
de autovalencia o ambos, como un mejor indicador de 
salud de este grupo de población, recomendándose sea 
este concepto incorporado a la clasificación internacional 
de enfermedades.

Hay evidencia clara de que pacientes de edad avan-
zada experimentan un marcado deterioro de los compo-
nentes del sistema inmunitario innato y del sistema de la 
coagulación.

La longevidad se ha duplicado en los últimos 150 años. 
En consecuencia, el número de pacientes ancianos con 
sepsis que ingresan en las unidades de cuidados intensivos 
(UCI) está creciendo de forma considerable.

La incidencia de sepsis grave es mucho mayor en los 
ancianos que en pacientes más jóvenes, y esta diferencia 
aumenta en especial en el grupo de edad de 75 a 79 años. 
Así, la incidencia de sepsis entre los mayores de 65 años 
es casi trece veces mayor que en pacientes más jóvenes.

La creciente incidencia de sepsis entre las personas de 
edad avanzada y el aumento de la edad de los pacientes 
con sepsis contribuyen significativamente a los costos 
nacionales de salud.

En 1995, Angus et al., realizaron un estudio epide-
miológico de sepsis grave en EUA donde analizan los 
costos en este grupo de pacientes e informan que el total 
nacional de los costos hospitalarios atribuibles a la atención 
de pacientes con sepsis fue $16.7 mil millones. Más de 
52% (es decir, $8.7 mil millones) ese costo se debió a la 
atención de los pacientes de 65 años de edad y 30.8% (es 
decir, 5 100 millones de dólares) de ese costo se debió a 
la atención de los pacientes de 75 años de edad.

A pesar de los avances recientes en la práctica médica, 
la mortalidad relacionada con sepsis permanece elevada.
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EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia y la morbimortalidad de la sepsis han au-
mentado de forma notable sobre todo en ancianos y en 
enfermos graves o con alteración inmunológica.

Este aumento se debe a nuevas etiologías, al uso de 
antibióticos de espectro más amplio, agentes inmunosu-
presivos y a una tecnología más invasiva.

El proceso de envejecimiento demográfico se acom-
paña de un cambio en el perfil epidemiológico de la 
población, observándose que de un predominio de las en-
fermedades infecciosas se evoluciona hacia un predominio 
de enfermedades crónicas no transmisibles en edades más 
avanzadas; este proceso se denomina transición epidemio-
lógica. Existiría también una etapa en que ambos tipos de 
enfermedades coexistirán; por lo que se espera una doble 
carga de enfermedad dentro de este grupo etario. Por lo 
tanto, los adultos mayores tendrán mayor probabilidad de 
presentar enfermedades crónicas no transmisibles y por 
consecuencia requerirán de más servicios de salud. 

Existen diferencias de salud de los pacientes de 80 
años a más comparados con los adultos mayores más 
jóvenes (60 a 79 años) en los siguientes aspectos: las ca-
racterísticas clínicas de las enfermedades, resultados del 
tratamiento, consecuencias de la enfermedad y mortalidad. 
Otra característica hace referencia a la fragilidad; a mayor 
edad existe mayor riesgo de presentar fragilidad y se ha 
definido a los adultos que tienen 80 años a más como un 
criterio de sociodemográfico de fragilidad.

A nivel mundial se proyecta un mayor porcentaje de 
adultos mayores de 80 años a más. Todo esto indica que 
los adultos mayores de 80 años a más son representativos 
de los adultos mayores más ancianos y son un grupo con 
características diferenciales dentro de todos los adultos 
mayores.

En el estudio realizado por Rojas, se demuestra que 
los pacientes de 80 años a más comparados con los adul-
tos mayores más jóvenes (60 a 79 años) predomina en 
frecuencia las enfermedades infecciosas, dentro de ellas 
la neumonía, sepsis e infección urinaria. En cuanto a las 
enfermedades crónicas no transmisibles, la enfermedad 
cerebrovascular presentó también frecuencia elevada.  
La mortalidad encontrada en ambos grupos de adultos 
mayores fue semejante y sus principales causas fueron las 
enfermedades infecciosas.

Existe clara evidencia del incremento de la incidencia 
de sepsis con la edad. Los principales factores que contri-
buyen a que representen el exceso de riesgo de infección 
y sepsis grave son: demencia, pérdida de la coordinación, 
exceso de lesiones y caídas, disminución de la mordaza y 
el reflejo de la tos, colonización por patógenos multirre-
sistentes, inmunosenescencia con mala respuesta a neoan-
tígenos y vacunas, inmovilidad, rotura de la piel, úlceras 
por decúbito, uso de catéteres y otros cuerpos extraños, 
pobre vaciamiento de la vejiga urinaria con el envejeci-
miento, agrandamiento de la próstata, vejiga neurogénica, 
infección relacionada con enfermedades por la edad (p. 
ej., colelitiasis, urolitiasis, obstrucción por tumores), en-
fermedades médicas concomitantes, dificultad del diag-

nóstico precoz de la sepsis en personas de edad avanzada, 
disminución de los reflejos cardiopulmonares y la reserva 
fisiológica, desnutrición y falta de oligoelementos, así como 
de micronutrientes, deficiencia endócrina (insuficiencias 
suprarrenales, gonadal y tiroidea), efectos inflamatorios 
y protrombóticos crónicos del envejecimiento, así como 
respuesta prolongada de citocinas a la infección sistémica.

En un estudio realizado Angus et al., publicado en 
la revista Critical Care Medicine 2001, demuestra esta 
relación lineal. Se informa la incidencia anual de sepsis 
grave de 3.0 casos/1 000 habitantes. La incidencia de sepsis 
entre individuos mayores de 85 años de edad fue de 26.2 
casos/1 000 habitantes, lo cual es mayor a 100 veces que 
la incidencia entre individuos de 5 a 14 años de edad. 

De igual manera se ha estudiado a los microorganis-
mos gramnegativos que más afectan a la población adulta 
mayor (riesgo relativo [RR], 1.31; 95% CI, 1.27 a 1.35); 
en cuanto al órgano afecto fue el sistema respiratorio (RR, 
1.29; 95% CI, 1.25-1.33) y el sistema genitourinario (RR, 
1.38; 95% CI, 1.32 a 1.44) más que en la población de los 
jóvenes. La neumonía fue la causa más común de sepsis 
en la población de adulto mayor a más.

CONCEPTOS ACTUALES DE SEPSIS

Hasta principio de 1990 la falta de una definición adecua-
da de sepsis provocaba confusión en relación al diagnóstico 
y abordaje de esta patología. Debido a esto, para unificar 
criterios en relación a las definiciones, en 1991 el Colegio 
Americano de Tórax y la Sociedad de Medicina Crítica 
en una reunión de consenso (SCCM/ACCP Consensus 
Conference) proponen nuevas definiciones sobre sepsis y 
los procesos relacionados.

En 1992 en una nueva conferencia de la SCCM/
ACCP se agrega el término de síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS) definido como las mani-
festaciones clínicas de la respuesta inflamatoria sistémica 
ocasionadas por causas infecciosas y no infecciosas como es 
el caso de pacientes con traumatismo, pancreatitis, cirugía 
mayor, entre otros. 

Para el diagnóstico de SIRS dos o más de las siguientes 
condiciones o criterios deben estar presentes:

1. Temperatura corporal > 38 °C o < 36 °C.
2. Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.
3. Frecuencia respiratoria > 20/min o presión arterial de 

dióxido de carbono (PaCO2 ) < 32 mm Hg.
4. Recuento de leucocitos > 12 000 por mm3 o < 4 000 

por mm3 o más de 10% de formas inmaduras.

Definición de sepsis. Es la respuesta inflamatoria sistémica 
secundaria a infección. Debe incluir proceso infeccioso 
definido o sospechado y por lo menos dos de los criterios 
de SIRS.

Definición de sepsis grave. Asociada a disfunción 
orgánica, hipoperfusión o hipotensión arterial (presión 
arterial sistólica < 90 mm Hg o una disminución mayor 
o igual a 40 mm Hg de la presión sistólica basal en au-
sencia de otra causa de hipotensión). Las alteraciones de 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.
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la perfusión pueden incluir, pero no están limitadas a la 
presencia de acidosis láctica, oliguria y trastorno agudo 
del estado mental.

Definición de choque séptico. Hipotensión arterial 
sistémica inducida por sepsis asociada a hipoperfusión 
tisular. La hipotensión arterial sistémica es resistente a la 
infusión adecuada de soluciones coloides y cristaloides 
por lo que necesita el uso de fármacos vasopresores para 
su normalización.

Definición de síndrome de disfunción orgánica 
múltiple. Presencia de trastorno en la función orgánica 
en un paciente agudamente enfermo, de tal manera que 
la homeostasis no puede mantenerse sin intervención.

Algunos autores han criticado la definición de SIRS 
del consenso por su alta sensibilidad y baja especificidad, 
de igual manera se ha criticado la definición de choque 
séptico, porque no se ha definido la “resucitación ade-
cuada con líquidos”. Aparte, el criterio basado sólo en la 
presión arterial puede subestimar el número de pacientes 
con choque, porque la incapacidad de adecuar el aporte 
de oxígeno en relación con las necesidades metabólicas 
puede ocurrir con presión arterial normal.

En el último consenso de diciembre del 2001 se 
concluyó que no existían evidencias para cambiar las 
definiciones de sepsis, sepsis grave y choque séptico antes 
descritas; no obstante, estas definiciones no permiten un 
pronóstico preciso de la respuesta del huésped a la infec-
ción. Se propuso expandir la lista de signos y síntomas 
de sepsis para mejorar la interpretación de la respuesta 
clínica a la infección:

Infección documentada o sospechada  
y alguno de los siguientes parámetros:

Variables generales
• Fiebre (temperatura mayor a 38.3 °C).
• Hipotermia (temperatura menor de 36 °C).
• Frecuencia cardíaca mayor a 90 min-1 o mayor de dos 

desviaciones estándar del valor normal para la edad.
• Taquipnea.
• Trastorno del estado mental.
• Edema significativo o balance hídrico positivo (mayor 

de 20 mL/kg por más de 24 h).
• Hiperglucemia (glucemia mayor a 140 mg/dL o 7.7 

mmol/L) en ausencia de diabetes.

Variables inflamatorias
• Leucocitosis (cuenta WBC mayor de 12 000 mm3).
• Leucopenia (cuenta WBC menor de 4 000 mm3).
• Cuenta de glóbulos blancos (WBC) normal con más 

de 10% de formas inmaduras.
• Proteína C reactiva plasmática mayor de dos desvia-

ciones estándar del valor normal.
• Procalcitonina plasmática mayor de dos desviaciones 

estándar del valor normal.

Variables hemodinámicas
• Hipotensión arterial (TAS:< 90 mm Hg, TAM:< 70 

mm Hg o un descenso de la TAS mayor a 40 mm Hg 

en adultos o menor de dos desviaciones estándar por 
debajo del valor normal para la edad).

• Saturación venosa mixta de oxígeno: > 70%. Nota: el 
valor normal de ésta en niños oscila entre 75 y 80%.

• Índice cardiaco: > 3.5 L/min-1/M-23. Nota: el valor 
normal en niños oscila entre 3.5 y 5.5.

Variables de disfunción orgánica
• Hipoxemia arterial (PaO2/FIO2 < 300).
• Oliguria aguda (gasto urinario < 0.5 mL/kg/h  al menos 

en 2 h a pesar de resucitación adecuada de volumen).
• Aumento de la creatinina mayor a 0.5 mg/dL o 44.2 

�mol/L.
• Anomalías de coagulación (INR >1.5 o PTT > 60 s).
• Íleo ( ausencia de sonido intestinal).
• Trombocitopenia (cuenta plaquetaria < 100 000 mm3).
• Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total plasmática: > 

 4 mg/dL o 70 �mol/L).

Variables de perfusión tisular
• Hiperlactatemia (> 1 mmol/L)
• Disminución del llenado capilar o piel marmórea.

En un intento por estratificar a los pacientes en condi-
ciones de sepsis, sepsis grave y choque séptico, se planteó 
utilizar un esquema de clasificación semejante al TNM 
empleado para las enfermedades oncológicas, llamado 
PIRO, cuyas iniciales significan: condiciones predisponen-
tes, naturaleza y extensión de la infección, la magnitud 
y naturaleza de la respuesta del huésped y el grado de 
disfunción orgánica concomitante.

Predisposición. Los factores premórbidos tienen un 
impacto sustancial en el resultado de la sepsis, ya que 
modifican el proceso de la enfermedad y el acceso a las 
terapias. Este punto se enfatiza porque se demostró que los 
factores genéticos desempeñan una función importante en 
la determinación del riesgo de muerte temprana debido a 
sepsis, en vista de que ellos influencian también el riesgo 
de muerte prematura en otras condiciones comunes, tales 
como en el cáncer y enfermedades cardiovasculares. Más 
allá de las variaciones genéticas, el manejo de los pacientes 
con sepsis y en consecuencia el éxito sobre esta enferme-
dad está claramente influenciado por factores entre los 
cuales se menciona: estado de salud premórbido, rever-
sibilidad de las enfermedades concomitantes y creencias 
religiosas y culturales del huésped, los cuales proporcionan 
un acceso dirigido de la terapia. Los pacientes con muchos 
factores predisponentes pueden poseer también riesgos 
separados o diferentes para cualquiera de los distintos 
estados de infección, respuesta y disfunción orgánica; por 
ejemplo, la inmunosupresión puede incrementar el riesgo 
de infección de una persona, disminuir la magnitud de la 
respuesta inflamatoria de esa persona y no tener ninguna 
influencia directa sobre la disfunción orgánica. De igual 
manera un polimorfismo genético como ocurre con el alelo 
del TNF�2 puede resultar en una respuesta inflamatoria 
más agresiva que el propio organismo invasor.

Infección. El sitio, tipo y la extensión de la infección 
tienen un impacto significativo en el pronóstico. En un 
ensayo clínico aleatorio reciente con nuevos agentes co-
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adyuvantes en el tratamiento de la sepsis, se encontró que 
los pacientes con neumonía e infecciones intraabdominales 
tienen un alto riesgo de mortalidad en comparación con 
aquellos con infecciones del aparato urinario; asimismo, 
los pacientes con bacteriemias nosocomiales secundarias 
tiene mayor riesgo de mortalidad que los que presentan 
bacteriemia primaria relacionada con el catéter. Además, 
se ha evidenciado que la respuesta endógena del huésped 
varía según se trate de microorganismos gramnegativos 
o grampositivos, ya que en estudios recientes con anti-
cuerpos dirigidos contra la endotoxina, se sugirió que el 
beneficio fue mayor en los pacientes con infecciones por 
microorganismos gramnegativos o endotoxemia, pero que 
dicho tratamiento podría ser dañino para aquellos con 
infecciones por grampositivos.

Respuesta. En general las terapias comunes emplea-
das para la sepsis están dirigidas contra la respuesta del 
huésped más que al microorganismo infectante, dicha 
respuesta ha sido difícil de caracterizar; sin embargo, su-
puestos marcadores biológicos de gravedad de la respuesta 
incluyen niveles circulantes de procalcitonina, IL-6 entre 
muchos otros. Cuando un nuevo mediador es identificado 
se requieren estudios epidemiológicos para determinar si 
sus medidas o cuantificaciones son útiles para estratificar 
a los pacientes.

Disfunción orgánica. Por analogía con el sistema TNM 
la presencia de disfunción orgánica en la sepsis es similar 
a la presencia de metástasis en el cáncer. Es evidente que 
la gravedad de la disfunción orgánica es un determinante 
del pronóstico durante la sepsis; no obstante, el que la 
gravedad de la disfunción orgánica pueda ayudar en la 
estratificación terapéutica es menos claro. Sin embargo, 

existen algunas evidencias de que la neutralización del 
TNF, que es un mediador inicial en la cascada inflamatoria, 
es más efectiva en los pacientes sin disfunción orgánica 
significativa. La moderna escala de falla orgánica puede 
utilizarse para describir de forma cuantificada el grado 
de disfunción orgánica desarrollada durante el curso de 
enfermedad. 

La utilidad potencial del modelo PIRO propuesto 
radica en la capacidad para discriminar la morbilidad de-
bida a la infección y la morbilidad por respuesta frente a 
la infección. El sistema PIRO ha sido propuesto como un 
modelo para futuras investigaciones y como un trabajo en 
desarrollo, más que como un modelo para ser adoptado, 
su elaboración requerirá una extensa evaluación de la 
historia natural de la sepsis para definir aquellas variables 
que predicen no sólo un resultado adverso, sino también 
la respuesta potencial a la terapia (cuadro 15-1).

FISIOPATOLOGÍA

patogénesis molecular

La endotoxina, mananos y otros restos de la glucopro-
teína en las paredes celulares de levaduras y hongos, 
superantígenos, toxinas asociadas con algunas bacterias 
grampositivos, micobacterias y virus, también llamado 
patrones moleculares asociados a la patogénesis, activan 
el sistema inmunitario innato después del reconocimiento 
por receptores de patógenos. El sistema inmunitario innato 
comprende los neutrófilos polimorfonucleares, monocitos, 

Cuadro 15-1. Sistema PIRO para estratificar la sepsis

Dominio Presente Futuro Razón

Predisposición Enfermedades premórbidas con pro-
babilidad reducida de supervivencia 
a corto plazo
Creencias culturales y religiosas, 
edad y sexo

Polimorfismos genéticos en los compo-
nentes de la respuesta inflamatoria (p. ej., 
en los receptores TIR, receptores del TNF, 
IL-1, CD14); ampliando el entendimiento 
de interacciones específicas entre los pa-
tógenos y las enfermedades del huésped

En el presente los factores premórbidos 
tienen un impacto en la morbilidad y 
mortalidad potencial atribuible después 
de una injuria aguda; las consecuencias 
nocivas de la injuria dependen de forma 
importante de la predisposición gené-
tica (futuro)

Infección Cultivos y sensibilidad de los pató-
genos infectantes; detección de la 
enfermedad responsable para con-
trolar el origen

Ensayo de productos microbiológicos 
(LPS, manano, ADN bacteriano) Perfil de 
transcripción de genes

Terapias específicas dirigidas contra 
el estimulante de la injuria requiere 
demostración y caracterización de la 
injuria

Respuesta SIRS, otros signos de sepsis, choque, 
proteína C reactiva

Marcadores no específicos de actividad 
inflamatoria (procalcitonina o IL-6) o hués-
ped inmunosuprimido Antígeno humano 
leucocitario (HLA-DR). Detección de la 
terapia específica (proteína C, TNF, PAF )

Tanto el riesgo de mortalidad como la 
respuesta potencial a la terapia varían 
con medidas inespecíficas de la grave-
dad de la enfermedad (p. ej., choque). 
Terapia específica es basada en la pre-
sencia y actividad del mediador

Disfunción orgánica Disfunción orgánica como el número 
de órganos en insuficiencia o com-
ponentes de las escalas (MOD, SOFA, 
LODS, PEMOD y PELOD)

Medidas dinámicas de la respuesta celular 
a la injuria-apoptosis, hipoxia citotóxica y 
estrés celular

Respuesta a la terapia preventiva (p. ej., 
microorganismo específico o mediador 
temprano) no es posible si el daño ya 
está presente; se requieren terapias 
específicas para el proceso de injuria 
celular

SOFA: evaluación de la insuficiencia orgánica relacionada con sepsis; LODS: sistema logístico de disfunción orgánica; PEMOD: disfunción orgánica múltiple pediátrica; PELOD: 
logística de disfunción orgánica pediátrica.
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y los macrófagos, en parte a través de los receptores tipo 
Toll, receptores CD14 (endotoxina), y otras moléculas co-
estimuladoras. Estas células inmune innato internalizan los 
microorganismos y los matan. Los monocitos y macrófagos 
presentes procesan antígenos desde estos microorganismos 
asesinos de linfocitos T circulantes y coordinan la respuesta 
inmune adaptativa. Esta segunda ola de la respuesta in-
mune incluye la activación de células B y la producción 
de anticuerpos y la generación de células T citotóxicas y 
las células asesinas naturales (en particular en la infección 
viral y fúngica). La opsonización con anticuerpos permite 
un reconocimiento más eficaz, asesinato y la limpieza 
de los microorganismos por macrófagos residentes en el 
sistema reticuloendotelial.

Las células inflamatorias activadas también inician 
una serie de cascadas bioquímica que dan lugar a la fosfo-
lipasa A2, factor activador de plaquetas, la ciclooxigenasa 
, complemento y liberación de citocinas que orquestan 
una respuesta inflamatoria/inmune eficiente y controla-
da. Las citocinas, factor de necrosis tumoral (TNF) y la 
interleucina (IL)–1�, interactúan de forma sinérgica para 
promover las cascadas de retroalimentación positiva que 
resultan en la fiebre y la vasodilatación. Estas citocinas 
estimulan la producción de muchas moléculas efectoras 
importantes, incluyen citocinas proinflamatoria (p. ej., IL-
6, IL-8 e interferón - [IFN] – 
), que promueven muerte 
mediada por células inmune y citocinas antiinflamatorias 
(p. ej., receptor soluble de TNF, proteína antagonista del 
receptor IL-1, IL-4, y IL-10), el cual cierra la respuesta 
inmune cuando la infección se ha resuelto. Estas citocinas 
también estimulan el óxido nítrico (NO), lo que conduce a 
la vasodilatación. Además, el óxido nítrico se combina con 
los radicales superóxido para formar radicales peroxinitrito 
(ONOO-), el cual participa en la destrucción intracelular 
de los microorganismos. Las citocinas incluso, aumentan la 
expresión de moléculas de adhesión derivados de endote-
lio, incluyendo E-selectina, lo que facilita el balance de los 
glóbulos blancos y la molécula de adhesión intercelular y la 
molécula de adhesión vascular, que facilitan la adherencia 
de los glóbulos blancos y diapedesis. Estas guías de activi-
dad mueven las células inflamatorias al sitio de la infección. 
Las citocinas de igual manera, inducen un cambio en el 
endotelio a un protrombótico y el estado antifibrinolítico. 
La expresión de trombomodulina es quizá disminuida, y 
la expresión de la molécula de protrombótico el factor 
tisular y el antifibrinolítico molécula del activador del 
plasminógeno 1-inhibidor (PAI-1) se incrementa. 

Lo consiguiente es trombo “paredes” en la infección 
permite la remodelación vascular hasta que las citocinas 
antiinflamatorias apaguen la respuesta de las  citocinas 
proinflamatorias y restauren el medio profibrinolítico 
antitrombótico después que la infección se corrija.

Si el control de la respuesta de las células inmunes 
activadas es ineficaz en matar el agente infeccioso y el 
antígeno de compensación, la inflamación no se controla 
y la lesión sistémica de órganos se produce. Incrementa 
la producción del factor de necrosis tumoral (TNF) y del 
óxido nítrico (NO) en las células cardiacas y las sustancias 
circulantes, depresores del miocardio pueden conducir a 
disfunción cardiaca y colapso cardiovascular.

El peroxinitrito puede causar daños en el DNA y la 
subsecuente activación de poliadenosil sintasa de ribosa 
(PARS) reduce las células de nicotinamida oxidada dinu-
cleótido de adenina y el trifosfato de adenosina (ATP), 
llevando a una insuficiencia de energía secundaria. La 
trombosis y antifibrinólisis se convierte en sistémica. Las 
moléculas antitrombóticas, incluyendo la proteína C y 
antitrombina III, se consumen, y la liberación sistémica 
de factor tisular y PAI- 1 continúa, resultando en trom-
bosis continua. En algún punto, el consumo de factores 
procoagulantes conduce a un estado precario en el que la 
trombosis se acompaña de sangrado porque hay factores 
de coagulación insuficiente. La respuesta antiinflamatoria 
también se convierte en perjudicial. La IL-10 induce una 
respuesta TH2 y reduce la capacidad de los monocitos/
macrófagos para matar a la infección. Las células inmunes 
sobreactivadas también liberan Fas y el ligando de Fas-. 
La circulación de Fas impide la activación de la apoptosis 
de las células inmunes y asegura la inflamación en curso 
y el ligando de Fas puede inducir la lesión hepática. En 
los pacientes con disfunción de las células natural asesina 
(NK), la muerte de las células inmunes activadas también 
se ve impedido. La inflamación ineficaz y no resuelta 
conduce a falla orgánica.

Inmunopatogénesis de la sepsis 

Cabe destacar entre los numerosos eventos que contri-
buyen al aumento de la susceptibilidad de los pacientes 
de edad avanzada a la infección es la disminución de la 
función inmune que acompaña al envejecimiento. Los 
pacientes de edad avanzada experimentan una disminu-
ción marcada de la función inmune mediada por células 
y reducción de la función inmune humoral. Los defectos 
dependientes de la edad en la función de células T y B son 
demostrables con facilidad en pacientes de edad avanzada; 
sin embargo, los elementos esenciales de la inmunidad in-
nata están muy bien conservados. Las redes de señalización 
de citocinas y quimiocinas están alteradas en los pacientes 
de edad avanzada y tiende a favorecer una respuesta de 
citocinas de tipo 2 sobre las respuestas de citocinas de 
tipo 1. La inducción de citocinas proinflamatoria tras 
estímulos sépticos no está controlada por mecanismos 
antiinflamatorios en personas de edad avanzada.

Esta desregulación inmune se acompaña de un esta-
do procoagulante más pronunciado en los pacientes de 
mayor edad. Estos eventos moleculares que funcionan 
en concierto para dar a los pacientes ancianos exceso de 
riesgo para la mortalidad por sepsis grave y choque séptico.

La inmunosenescencia o los defectos en el sistema in-
munológico humano relacionados con la edad, afecta sobre 
todo a la respuesta inmune adaptativa, como se evidencia 
por los principales defectos en la inmunidad mediada por 
células y deterioro significativo de la respuesta inmune 
humoral con la edad.

La respuesta inmune innata, por el contrario, es en 
gran parte, pero no por completo, a salvo de los estragos 
de la edad, con una notable preservación de la inmunidad 
innata, incluso en la vejez extrema.
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La literatura más antigua sobre este tema fue envuelta 
en polémica, con resultados inconsistentes y a menudo 
contradictorios con respecto a los efectos de la edad en las 
defensas inmunitarias. Muchas de estas inconsistencias ya 
han sido resueltas y son atribuibles a una atención inade-
cuada al estado funcional global de los pacientes ancianos 
y los efectos inmunológicos de la deficiencia nutricional 
en las personas mayores. Ahora que los investigadores han 
corregido estos elementos de confusión, un consenso está 
surgiendo con respecto a las características esenciales de 
inmunosenescencia. Efectos relacionados con la edad en 
diversos elementos de los sistemas inmune adaptativa e 
innata se resumen en el cuadro 15-2.

Las defensas inmunológicas de los seres humanos 
se descomponen a diferentes velocidades en función de 
los antecedentes genéticos de los individuos y sus expe-
riencias de vida con los estados inflamatorios, agentes 
patógenos microbianos, factores nutricionales y quizás 
otra gran variedad ambiental de elementos. En los estudios 
de personas sanas de edad avanzada, bien alimentadas y 
funcionando a plenitud demuestran de forma consistente 
defectos funcionales relevantes en la inmunidad mediada 
por células. Este defecto adquirido en el envejecimiento 
del sistema inmunitario es sobre todo responsable del au-

mento de la incidencia, gravedad o ambos de la infección 
debido a los patógenos intracelulares (p. ej., infecciones 
por micobacterias, listeriosis, síndrome respiratorio agudo 
grave, virus del Nilo occidental (west  Nile virus) y otros 
patógenos en personas mayores. El defecto más notable 
en el envejecimiento es la pérdida progresiva de células 
T, células T CD8 y en menor medida, células T CD4 que 
reconocen y responden a neoantígenos.

Los pacientes mayores tienen problemas de señaliza-
ción intracelular de células T a través de la vía del factor 
nuclear de células T activadas, así como reducción activada 
por mitógenos, proteína cinasa de activación siguiente a las 
interacciones de células T con las células presentadoras de 
antígenos. El cambio gradual de una respuesta de citocinas 
de tipo 1 (IL-2, IFN-g, y TNF) hacia una respuesta de 
citocinas de tipo 2 (IL-4, IL-6, IL-10 y IL-15) se observa 
con frecuencia en pacientes de edad avanzada, y esto 
promueve el daño a las respuestas inmunes mediadas por 
células a estímulo infeccioso.

Existen diferencias significativas entre pacientes jóve-
nes y ancianos que afectan a la fisiopatología de la sepsis. 
Los niveles más altos en la circulación e intracelular de 
TNF-�, IL-1, y IL-6, así como aumento de la concentración 
de moléculas solubles de adhesión (es decir, marcadores de 
endotelio activado o dañado) se han observado en pacien-
tes de mayor edad con sepsis, en comparación con los más 
jóvenes. Además, el aumento de la edad se asocia con el 
incremento de los niveles circulantes de IL-6 y D-dímero, 
factor VII activado y otros factores de la coagulación, lo 
que indica la activación de las vías de la coagulación y de 
la inflamatoria

CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO

La sepsis es un proceso sistémico con una variedad de 
manifestaciones clínicas.

Los primeros síntomas de la sepsis son inespecíficos e 
incluyen malestar general, taquicardia, taquipnea, fiebre y 
a veces hipotermia. Las manifestaciones de la sepsis pue-
den ser a veces muy sutiles, en particular en pacientes muy 
pequeños, ancianos y con enfermedad debilitante crónica 
o condiciones inmunosupresoras. Estos pacientes pueden 
presentar normotermia o hipotermia. Un estado mental 
alterado o alcalosis respiratoria inexplicable, puede ser la 
forma de presentación.

Los signos y síntomas de la inflamación sistémica no 
son útiles para distinguir causa infecciosa de no infecciosas 
de SIRS.

Por otra parte, un patógeno bacteriano no está aislado 
en todos los pacientes con sepsis. Por consiguiente, un 
número de marcadores han sido evaluados como indica-
dores más específicos de infección, incluso la procalcito-
nina (PCT) y el receptor expresado en células mieloides 
(TREM-1).

La PCT, un polipéptido de 114 aminoácidos, es el 
precursor de la calcitonina, una hormona producida en 
las células medulares C de la glándula tiroides. Por la in-
fección sistémica, PCT se produce y secreta por todas las 
células del parénquima. Los niveles circulantes de varios 

Cuadro 15-2. Efectos relacionados con la edad en diversos 
elementos de los sistemas inmune adaptativo 
e innato

Componente 

inmunológico

Alteraciones asociadas  

al envejecimiento

Células CD4 Pérdida del repertorio de las células T de las cé-
lulas T vírgenes; cambio de las citocinas de Th1 
a Th2; pobre función de la células T helper para 
las células B

Células CD8 Expansión de las células de memoria CD8 citotóxi-
cas, células T con reducida capacidad proliferativa, 
pérdida de las células CD8 ingenuo

Células B y células 
plasmáticas

Expansión de IL-6 inducida de las células B1, exceso 
de autoanticuerpos de baja afinidad, reduce la 
función de la célula B2, disminución de la seña-
lización coestimuladora de las células CD4; mala 
respuesta humoral a neoantígenos, respuestas 
anamnésicas intactas

Neutrófilos La función y la generación de superóxido son 
intactas, pero reducidas en número, aumento de 
la apoptosis, disminución del flujo de calcio

Monocitos/macró-
fagos

La disminución de óxido nítrico y peróxido de 
hidrógeno, el deterioro de la coestimulación de 
la expresión de la molécula; reducida respuesta 
bactericida a IFN-
, aumento de la producción de 
prostaglandina E2

Las células asesinas 
naturales

Expansión de las células asesinas naturales, pero 
una cierta reducción en la actividad lítico intrín-
seca; disminución de la producción de IFN-
 de la 
respuesta de IL-2 o IL-12

Células naturales T 
asesinas y las célu-
las T 
 �

Estas líneas de linfocitos que responden a los 
antígenos no peptídicos están aparentemente sin 
cambio por el proceso de envejecimiento 
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precursores de la calcitonina, incluyendo PCT, aumenta 
en varios miles en las infecciones microbianas. 

En las personas sanas, los niveles de PCT son muy 
bajos (< 0.1 ng/mL). En aquellos con sepsis, los niveles de 
PCT aumentan de manera impresionante, a veces a más de 
varios cientos de nanogramos por mililitro. Este aumento, 
en el curso del tiempo, se correlaciona con la gravedad de 
la infección y la mortalidad.

Nakamura et al., demostraron que los niveles de 
PCT fueron significativamente más altos (6.2 frente a 0.3 
mg/L) en los pacientes que dieron positivo, ya sea para 
hemocultivos o PCR para las bacterias con una sensibilidad 
y especificidad mayor de 90%. Ruiz-Álvarez evaluó el 
valor diagnóstico de la PCT en pacientes ingresados en la 
UCI. El valor promedio de PCT fue de 0.3 g/L en los no 
infectados con SRIS, 1.1g/L con sepsis, 1.9 g/L en aquellos 
con sepsis grave y 9.1g/L en pacientes con choque séptico. 

Del mismo modo, Charles et al., informaron los 
niveles de PCT significativamente más altos (5.5 frente 
a 0.7 mg/L) en pacientes que desarrollaron infección 
nosocomial (VAP o bacteriemia adquirida en la UCI) en 
comparación con los no infectados.  

Además, Tang et al., realizaron un metaanálisis para 
evaluar la precisión diagnóstica de la PCT y concluyeron 
que “PCT no pueden diferenciar confiablemente sepsis 
por otras causas no infecciosas de SIRS en pacientes adul-
tos críticamente enfermos”. La procalcitonina y Survival 
Study (PASS) es un ensayo aleatorizado, multicéntrico 
para investigar si las mediciones diarias de la PCT y las 
respuestas terapéuticas anormales a la PCT pueden me-
jorar la supervivencia de los pacientes en la UCI. 

Los cambios en los niveles de PCT también pueden 
ser útiles en la determinación de la idoneidad de la terapia 
antibiótica. Charles informó que la primera línea apro-
piada de la terapia antibiótica empírica se asoció con un 
aumento significativamente mayor en la disminución de 
la PCT que con la terapia inicial inapropiada.   

Del mismo modo, Seligman demostró que la dismi-
nución de PCT fue el mejor predictor de la supervivencia 
en pacientes con neumonía asociada a ventilación (VAP). 

La activación del receptor expresado en células 
mieloides (TREM-1) es un miembro de la superfamilia 
de las inmunoglobulinas y su expresión en fagocitos se 
sobre regulan (upregulated) de manera específica por 
productos microbianos. Una forma soluble de TREM-1 
(sTREM-1) se libera de los fagocitos activados y se pueden 
encontrar en los fluidos corporales de pacientes infecta-
dos. Es probable que estos y “otros biomarcadores” sean 
complementos útiles en el diagnóstico de pacientes con 
infecciones bacterianas.

Los cultivos de sangre se consideran para proporcionar 
el estándar de oro para la clínica en el diagnóstico de las 
infecciones. Sin embargo, los hemocultivos son positivos 
sólo entre 20 y 30% de los pacientes con sepsis. Además 
se necesitan dos o tres días antes de que los resultados 
estén disponibles. Los métodos moleculares basados en 
tecnología de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
han sido desarrollados para el diagnóstico de la infección 
y la identificación de patógenos. Estos métodos ofrecen un 
nuevo enfoque basado en la detección y el reconocimiento 

de DNA patógeno en la sangre o de otras muestras clíni-
cas, con el potencial para obtener resultados en tiempo 
mucho más corto (horas) que es posible con los sistemas 
convencionales de cultivos. La detección de patógenos 
basado en la PCR depende de la capacidad de la reacción 
para amplificar de forma selectiva regiones específicas de 
ADN, lo que permite, incluso cantidades diminutas de 
DNA del patógeno en muestras clínicas para detectarse 
y analizarse. Esta técnica es muy prometedora y puede 
revolucionar el enfoque para el diagnóstico de infecciones 
bacterianas, fúngicas y virales.

Una evaluación cuidadosa en busca de signos de sín-
drome respuesta inflamatoria sistémica es esencial para 
los pacientes mayores con infección, ya que éstos pueden 
presentar desafíos especiales en relación con el diagnóstico 
de la sepsis. La fiebre puede mitigarse o ausentarse en 
pacientes mayores con infección. En un estudio de 192 
pacientes con bacteriemia que tenían 65 años de edad o 
más, la fiebre estaba ausente en 25 (13%), en comparación 
con sólo cinco (4%) de 128 pacientes de 65 años de edad o 
menos (P < 0.01). Otro estudio encontró que la mitad de 
los pacientes de edad avanzada tuvo fiebre como respuesta 
a la infección (temperatura < 38.3 ºC); sin embargo, un 
cuarto de éstos tenían un cambio significativo en la fiebre 
por encima de una temperatura baja al inicio del estudio.

Las manifestaciones clínicas inespecíficas de infección 
son comunes en pacientes de edad avanzada y puede 
incluir delirium, debilidad, anorexia, malestar general, 
incontinencia urinaria o caídas. El conocimiento de estas 
manifestaciones ayudará a evitar el error de no reconocer 
la sepsis en los pacientes mayores. Aunque en un gran es-
tudio, la incidencia de la taquicardia e hipoxemia fueron 
significativamente menores en aquellos con sepsis que eran 
> 75 años de edad, en comparación con tales incidencias 
entre los pacientes más jóvenes, taquipnea y trastorno del 
estado mental fueron más comunes entre los pacientes de 
mayor edad. Confusión o alteración del estado mental, 
delirio o encefalopatía séptica, se observó que se producen 
en la mayoría de los pacientes con sepsis.

Además de las dificultades antes mencionadas aso-
ciadas con el diagnóstico de sepsis en pacientes de edad 
avanzada, puede ser difícil obtener muestras de sangre, 
esputo, líquidos corporales o tejido de aquellos que su-
fren de trastornos cognitivos, debilitados, deshidratados o 
frágiles. La colocación de los pacientes para la radiografía 
de tórax de alta calidad es difícil y compromete el valor 
diagnóstico de este estudio.

DIFERENCIAS PRONÓSTICAS ENTRE  
LOS PACIENTES MAYORES Y MENORES

Varios estudios prospectivos han demostrado aumento 
de la edad para ser

asociados con una alta tasa de muerte debido a la 
sepsis, independiente de la gravedad de la enfermedad 
y la presencia de condiciones comórbidas). Angus et al., 
informaron que la tasa de mortalidad general asociada 
con la sepsis fue de 28.6%, mientras que la tasa entre 
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los pacientes mayores e iguales a 85 años de edad fue de 
38.4%. Knaus et al., estudiaron 58 737 pacientes e infor-
maron que el aumento de edad estuvo asociado de forma 
independiente con una mayor mortalidad a los 28 días, 
pero que la relación entre el aumento de la gravedad de la 
enfermedad con la muerte parecía ser mucho más fuerte.

Sin embargo, la asociación entre la edad avanzada y 
un exceso del número de muertes por sepsis no se observa 
de manera uniforme en investigaciones epidemiológicas. 
En un estudio de 406 pacientes con sepsis, la edad fue 
un factor de riesgo de mortalidad hospitalaria en el aná-
lisis univariado; sin embargo, en el análisis multivariado, 
esta asociación no se observó. Otro estudio que evaluó 
a pacientes con bacteriemia por bacilos gramnegativos, 
también demostró que la edad se asoció independiente 
con muerte por sepsis. 

Los datos sobre la supervivencia tras el alta y la calidad 
de vida después de la sepsis ayudarán a determinar la polí-
tica de atención de la salud como a la población edades y 
la incidencia de los aumentos de la sepsis. Un porcentaje 
significativo de pacientes de mayor edad con sepsis que 
sobreviven al alta hospitalaria requieren atención en el 
hogar de ancianos. De los 222 en un ensayo reciente que 
eran mayores e iguales a 75 años de edad y sobrevivieron 
al alta hospitalaria, 45% fueron trasladados a un hogar 
de ancianos, 11% trasladados a otro hospital y sólo 42% 
fueron dados de alta a casa.

Con el aumento de los costos de atención de salud y 
los recursos limitados, algunos han sugerido que el racio-
namiento de la atención médica es inevitable y que la edad 
debe utilizarse como criterio para tal suministro. Encuestas 
de los médicos y el público sugieren cierta aceptación de 
tal racionamiento. Una asociación demostrada entre el 
aumento de la edad y aumento de la mortalidad debido 
a la sepsis puede utilizarse por algunos para apoyar una 
política de atención racional de salud. Sin embargo, si el 
paciente, la familia y el equipo médico concluyen que el 
paciente tiene el derecho a ser atendido en su enfermedad 
aguda, el paciente debe tratarse de igual manera que se 
hace con los más jóvenes.

MANEJO DE LA SEPSIS 

Recordar que el manejo de la sepsis debe individualizarse 
debido a las diferentes comorbilidades que presentan. Sin 
embargo, no se debe perder la visión que todo paciente con 
sepsis debe tratarse con maniobras al unísono (bundles) y 
monitorizar en todos sus aparatos y sistemas.

Las directrices de la Campaña Sobreviviendo a la 
Sepsis que se publicaron en el año 2004 por los expertos 
en cuidados críticos internacionales y las enfermedades 
infecciosas, se han clasificado de acuerdo a la fuerza de la 
evidencia de apoyo (cuadro 15-3).

GRADOS DE EVIDENCIA DEFINICIONES ESTÁNDARES

Grado A Grado B Grado C Grado D Grado E

Ensayo de
respiración 
espontánea

Profilaxis de TVP

Profilaxis úlceras 
de estrés

Terapia dirigida
por metas 
tempranas

Transfusión 
de sangre
conservador

Cabecera elevada

Reposición dosis
de esteroides

Volúmenes 
corrientes
bajos

Cultivos

Antibióticos 
empíricos
amplio espectro

Control estricto
de glucosa

Protocolo de 
sedación
con interrupciones

Estudios 
diagnósticos
rápidos

Control 
de la fuente

Terapia temprana 
con
antibióticos

Vasopresores

Retener o retirar 
el soporte

Cuadro 15-3A.  Grados de evidencia definiciones estándares
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Estas guías describen recomendaciones clave sobre 
el tratamiento de los pacientes con sepsis grave y choque 
séptico (cuadro 15-1).

Aunque estas directrices pueden servir como base para 
el manejo de la sepsis, hay algunas diferencias entre jóvenes 
y ancianos con respecto a la aplicación de estas estrategias.

La mayoría de las directrices deben emplearse del 
mismo modo, independiente de la edad. Algunas terapias 
proporcionan mayores reducciones del riesgo absoluto en 
los de mayor edad, en comparación con los más jóvenes.

El manejo de los pacientes con sepsis grave y choque 
séptico es complejo, requiere intervenciones simultáneas 
múltiples con supervisión y reevaluaciones frecuentes 
(cuadro 15-4).

Es básico reconocer el diagnóstico de sepsis cuando 
los pacientes ingresan al departamento de urgencias y 
determinar el estado hemodinámico que está provocando 
este proceso infeccioso, ya que de esto dependerá el inicio 
y el resultado de las intervenciones que se realizarán.

A continuación se describe una forma didáctica de las 
intervenciones a realizar:

Ingresa el paciente al departamento de urgencias: 
Recordar los criterios de SIRS, de sepsis grave y cho-

que séptico, esto permitirá realizar el abordaje terapéutico:

1. Mantener vía aérea permeable y colocar un acceso 
venoso.

2. Iniciar resucitación con volumen de manera agresiva 
con lactato de Ringer a razón de 30 mL/kg en 30 min. 
(2 L).

3. Iniciar terapia antimicrobiana de amplio espectro.
4. Si la presión arterial media (PAM) es < 70 mm Hg 

después de la infusión de líquidos (30 mL/kg) iniciar 
norepinefrina (0.01�g/kg/min y titular la dosis para 
mantener PAM > 70 mm Hg. Continuar con líquidos 
en bolos (500 mL lactato de Ringer).

5. Si la PAM sigue < 70 mm Hg a pesar de líquidos y 
norepinefrina, colocar línea arterial, considerar inicio 
de hidrocortisona (50 mg cada 6 h o 10 mg/h).

Una vez que el paciente llega al departamento de 
medicina critica realizar:

6. Ecocardiograma para determinar la función global de 
ventrículo izquierdo.

7. Monitorizar la respuesta a la infusión de líquidos con 
la variabilidad de la presión de pulso (PPV).

8. Si la PAM sigue < 70 mm Hg y la función del ventrí-
culo izquierdo está deprimida iniciar dobutamina a 
2.5 gamas/kg/min.

9. Si se informa que la función del ventrículo izquierdo 
es hipercontráctil y la PAM < 70 mm Hg, iniciar va-
sopresina (0.03 �/min) junto con norepinefrina.

Se debe realizar monitoreo de las variables clínicas como 
bioquímicas para determinar respuesta o no al manejo. 

 CONCLUSIÓN

El envejecimiento induce una reducción numérica de 
células T CD8+ y la sepsis provoca una reducción de las 
células T en los ancianos CD4+, lo que lleva a prolongada 
linfopenia. La acumulación en la circulación de las células 
T reguladora y de las células T PD-1+/CD28 nulas, tam-
bién se presenta en personas de edad avanzada con sepsis. 
Estos datos sugieren que una reducción de los células T 
inmunocompetentes seguida por linfopenia prolongada 
puede estar relacionado con pobre supervivencia y au-
mento retrasado de muerte en pacientes de edad avanzada 
con sepsis.

Hay pruebas claras de que los pacientes de edad avan-
zada experimentan un notable aumento de la incidencia 
de infección y sepsis grave. El grado en el que el enveje-
cimiento por sí aumenta el riesgo de mortalidad asociada 
con la sepsis es menos sorprendente y está sujeto a la in-
terpretación sobre la base de las comorbilidades, procesos 
fundamentales de la enfermedad, y una variedad de otros 
factores de complicación. En general se acepta que los 
cambios relacionados con la edad en la respuesta inmune 
adaptativa coloca al paciente anciano con mayor riesgo 
de infección, debido a defectos en las dos inmunidades 
mediada por células y humoral que aumenta de manera 
progresiva con la edad.

La propensión a la alteración de la activación de la 
coagulación y la fibrinólisis, junto con aumento de la sus-
ceptibilidad a los mediadores microbianos, contribuye al 
incremento en la incidencia de la sepsis grave y choque 
séptico en adultos mayores.

La provisión de micronutrientes para mantener y 
mejorar la función inmune es un área de investigación 
activa en la actualidad.

La restricción calórica prolonga la duración de la vida 
de numerosas especies animales en entornos controlados 
de investigación. En la actualidad se desconoce si la infor-
mación adquirida en el control de la tasa metabólica y la 
generación de especies reactivas del oxígeno se podrían 
aplicar a las poblaciones humanas.

Cuadro 15-4. Manejo de pacientes con sepsis grave y choque 
séptico

Modalidad Intervención específica

Antibióticos Inicio de antibióticos apropiados de forma 
temprana en < 4 h

Líquidos Inicialmente agresiva infusión < 6 h, tanto 
cristaloides como coloides

Vasopresores Norepinefrina, epinefrina y vasopresina, en caso 
de no respuesta a líquidos

Agentes inotrópicos En caso de disfunción miocárdica del ventrículo 
izquierdo tratar con dobutamina

Esteroides Puede reducir la dependencia de vasopresores, 
no existe un beneficio claro sobre superviven-
cia; puede ser benéfico en pacientes con alto 
riesgo de muerte

Inmunoglobulina Aun sin demostrar beneficio, IgGAM policlonal

Nutrición Iniciar nutrición enteral dentro de las 24 h  de 
preferencia omega-3
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Hay esfuerzos en curso para mejorar la respuesta 
inmune humoral mediante el uso de inmunoadyuvantes 
que pueden compensar defectos relacionados con la 
edad en respuesta a neoantígenos. Androstenediol, un 
adrenocorticosteroide que se disminuye de forma notable 
con el aumento de la edad, se ha demostrado que limita 
la generación de IL-6 y promueve una mejor respuesta 
de células B en estudios experimentales. Ya sea que esta 
molécula u otra terapia de reemplazo hormonal, tal como 
el reemplazo de tiroides o de estrógeno en poblaciones 
seleccionadas resultará ser de beneficio clínico en un área 
fructífera de investigación clínica.

El uso de antioxidantes y promotores de la reparación 
del DNA puede llegar a ser útil, tanto para prevenir neo-
plasias como para prolongar la duración de la vida de las 
poblaciones humanas. La IL-7 y otras estrategias de apoyo 

tímico se han investigado en un esfuerzo para prolongar la 
condición del timo y el mantenimiento de los repertorios 
de células T en animales de experimentación. Los estudios 
clínicos de envejecimiento de los seres humanos para tratar 
de mantener la capacidad de respuesta inmune y evitar 
inmunosenescencia serán las prioridades de investigación 
más importantes durante el siglo siguiente, como el progre-
sivo envejecimiento de la población en los países en vías 
de desarrollo. Es responsabilidad de los profesionales de 
cuidados críticos y especialistas en enfermedades infeccio-
sas estar consciente de la susceptibilidad de los pacientes 
de edad avanzada a choque séptico. La detección precoz 
y las intervenciones de apoyo adecuados siguen siendo 
los elementos clave para el tratamiento exitoso de sepsis 
grave y choque séptico en personas ancianas.
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El aparato respiratorio alcanza su plenitud a una edad 
temprana a partir de la cual sufre un decaimiento lento y 
progresivo que suele ser inadvertido debido a la enorme 
reserva funcional y a la gran capacidad de adaptación a 
situaciones nuevas que el ser humano tiene al igual que 
otras especies. 

No es casualidad que en los deportes de alto ren-
dimiento y en los profesionales, como en el futbol, los 
entrenadores y directivos traten de deshacerse de buenos 
jugadores en la medida que se acercan o rebasan los 30 
años de edad, interesándose o privilegiando a los que 
se acercan a los 20, dado que corren más rápido, saltan 
más alto y en general se cansan menos, esto es, tienen un 
mejor rendimiento físico atlético general, en parte por la 
madurez normal del aparato respiratorio que se asocia con 
cambios estructurales y de la función.

Sin embargo, los cambios funcionales y pérdida de la 
capacidad física, que son más aparentes alrededor de los 
60 años de edad en adelante, suelen disimularse con los 
cambios de patrón de actividad habitual en la sociedad mo-
derna que invita a un progresivo sedentarismo y desacon-
dicionamiento físico, empleo de mayores comodidades 
diarias y cambio de roles, obesidad, comorbilidad, sobre 
todo cardiovascular o simplemente el hecho de hacerse 
viejos. Al no existir estudios prospectivos longitudinales 
de individuos sanos que hayan sido seguidos toda la vida 
hasta alcanzar edades avanzadas, no se tiene un equivalente 
clínico de los enunciados que a continuación el lector en-
contrará, pudiendo sólo afirmar que la reserva funcional, 
sobre todo la alveolar declina de manera progresiva con 
la edad, poniendo a los individuos en este grupo de edad, 
vulnerables a cualquier tipo de estrés sobre el aparato 
respiratorio.

Se ha descrito desde hace decenios que el fenóme-
no de envejecimiento de los distintos tejidos y órganos 
constituye un estado que de facto debe satisfacer cuatro 

condiciones: el ser intrínseco (dependiente de genes), 
universal, progresivo y en detrimento del huésped. 

El proceso de envejecimiento pulmonar incluye modi-
ficaciones funcionales y cambios estructurales compatibles 
con estos cuatro principios en sujetos sanos, eventos que 
inician desde el nacimiento, pasando por el desarrollo, 
maduración y declinamiento posmaduración, por lo que 
el término de envejecimiento pulmonar se aplica para 
designar al órgano en su estado natural de decaimiento.

Los cambios morfológicos de la tercera edad, consis-
tentes en crecimiento alveolar sin destrucción ni fibrosis 
de sus paredes, ni dilatación bronquial, son distintivos 
de un pulmón propiamente enfisematoso, por lo que el 
acuñamiento del término “enfisema senil”, resulta confuso, 
siendo más apropiado el de “pulmón senil”, implicando 
sólo el impacto natural del paso del tiempo sobre la es-
tructura y función del aparato respiratorio, normal para esa 
edad. Es por ello, el término que el autor prefiere al estar 
aceptado por distintos autores, constituir por sí mismo un 
diagnóstico a diferencia de “envejecimiento pulmonar” que 
es un proceso y por ello da nombre a este capítulo, en el 
que intentará resaltar su existencia e importancia y con 
ello, contestar la pregunta si ¿la insuficiencia respiratoria 
en la tercera edad requiere ajustes en su definición? todo 
con un punto de vista fisiopatológico.

La hipótesis de que una senilidad extrema, pueda in-
ducir enfisema senil, carece hasta ahora de comprobación 
científica y distintos modelos animales, a saber: ratón con 
senescencia acelerada (SAM), ratón Klotho (deficiente 
en el gen Klotho) y ratones noqueados SMP30 (proteína 
asociada con la edad), no han permitido demostrar dicha 
asociación morbosa. No existe asociación entre apoptosis 
y envejecimiento del pulmón humano y en particular, la 
muerte celular apoptótica, no está directamente relacio-
nada con el proceso de envejecimiento. Debido a que 
la apoptosis es en realidad un proceso activo, no puede 
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todos los ingresos y los mayores de 85 años 5% adicional, 
con las esperadas diferencias explicadas por las distintas 
políticas de admisión y contextos demográficos. Se sabe 
que estos criterios están cambiando, pero en general, la 
edad por sí misma no debe constituir una barrera para la 
admisión a la UTI, los médicos tienden a sobrestimar la 
importancia de la edad en la supervivencia y a subestimar 
la calidad de vida de la población de la tercera edad. Lo 
anterior es muy importante toda vez que la incidencia de 
la IRA aumenta conforme lo hace la edad, de 30 casos por 
100 000 habitantes para el grupo de edad entre los 25 y 
34 años, a 230 casos por 100 000 en el grupo de 55 y 64 
años, hasta 770 casos por 100 000 en el comprendido entre 
75 y 84 años y aún más para los mayores de 85 años de 
edad, datos de relevancia si se considera los pronósticos 
poblacionales para México en los siguientes decenios, 
cada vez más cercano a la epidemiología occidental que 
proyecta para 2030 que el grupo de personas entre los 65 
y 80 años se duplique.

En cuanto a la IRA tipo 2 (hipercápnica), se puede 
establecer sólo que no hay mayor cambio en la PaCO2 
con la edad, al menos entre 20 y 80 años de edad, aunque 
existe una mínima tendencia hacia su incremento.

El primer cambio estructural que se debe considerar 
con la edad, es el crecimiento de los espacios alveolares 
y la vía aérea terminal, conocido como ductectasia y que 
conduce a cambios geométricos y una reducción aproxi-
mada de 15% de la superficie alveolar a los 70 años de 
edad, así como una alteración en la relación ventilación/
perfusión, seguido de cambios en la vía aérea de conduc-
ción que se dilata, calcifica y deforma, sufriendo hiper-
trofia glandular. También hay que incluir modificaciones 
en la bomba ventilatoria que sufre un decremento en su 
fuerza muscular y la pared torácica, que se torna más 
rígida con los años. Otro factor muy importante a consi-
derar es el control ventilatorio, que disminuye de forma 
marcada su capacidad de respuesta la hipercapnia y a la 
hipoxemia, pasando por el no menos importante sistema 
cardiovascular que al envejecer, disminuye su frecuencia 
cardiaca máxima y gasto cardiaco, al mismo tiempo que 
su respuesta a la hipoxemia, variables todas que aumen-
tan la susceptibilidad del adulto mayor a la enfermedad 
y modifican su respuesta ante ella.

Desde el punto de vista mecánico existen cambios 
fisiopatológicos de trascendencia, iniciando por la curva 
presión volumen que se desplaza de una posición normal 
hacia arriba y a la izquierda con los años, acercándose a la 
del enfisema, con un mayor volumen residual, y al mismo 
nivel de volumen pulmonar con una capacidad residual 
funcional (CRF) y pulmonar total (CPT) a una menor 
presión transpulmonar estática, relacionado todo ello 
con los cambios que los años imponen sobre la presión 
de retracción elástica del tórax que disminuye más que en 
la juventud, aunque menos que en el enfisema pulmonar. 
Los cambios sobre la distensibilidad pulmonar no son fi-
siológicamente importantes y se cree que la disminución 
de la retracción elástica del tórax se explica en su mayor 
parte por el decremento de la superficie pulmonar con la 
edad, lo cual a su vez se explica a través de la reducción 
secundaria del área de interfase gas-líquido y que tiende 

relacionarse con otro de tipo degenerativo como el en-
vejecimiento.

Se sabe por otro lado, que algunos de los cambios fi-
siológicos esperados de manera natural en un pulmón senil 
incluyen una reducción significativa en la retracción elás-
tica del pulmón, un incremento en la rigidez de la pared 
torácica y una pérdida del poder contráctil de los músculos 
de la ventilación. Estos cambios fisiológicos de la tercera 
edad, son los responsables tanto de la disminución de la 
relación CVF/VEF1 como del incremento del volumen 
residual (VR). Al diagnosticarse espirométricamente a la 
EPOC al evidenciarse limitación al flujo espiratorio, suele 
asociarse al pulmón senil con una reducción progresiva del 
VEF1, sobre diagnosticando EPOC en sujetos normales 
de edad avanzada y generando datos epidemiológicos 
inexactos, sobre todo al utilizar relaciones fijas del VEF1/
CVF y no su límite inferior. 

Es así que se puede considerar que envejecer, o tener 
un pulmón senil y padecer un enfisema senil son cosas 
diferentes, toda vez que lo primero no constituye una en-
fermedad, sino un proceso fisiológico; se puede tratar a los 
fenómenos relacionados con la edad, pero no al envejeci-
miento per se. La edad avanzada puede considerarse como 
un factor de riesgo para EPOC, pero no necesariamente 
para el desarrollo de EPOC. La existencia de un enveje-
cimiento patológico a nivel pulmonar, no puede negarse, 
dando cabida a que en ciertos casos, el diagnóstico de 
enfisema senil pueda establecerse, aunque las diferencias 
y similitudes de esta condición con la EPOC habitual del 
adulto, deberán aún definirse. Procesos patológicos aso-
ciados con el envejecimiento a nivel cardiaco, muscular 
o articular entre otros, tales como un exceso del estrés 
oxidativo, daño al DNA, incremento del proceso inflama-
torio o disminución de la inmunidad, pudieran presentarse 
también a nivel pulmonar, aunque la interacción de estos 
factores con la exposición pulmonar de toda una vida con 
otros del tipo del estrés ambiental, incluyendo al humo, no 
sólo el del tabaco, infecciones respiratorias, en particular 
de tipo viral, diversa variedad de polución, así como 
exposición laboral, es del todo desconocida al presente.

Se conoce por otro lado el concepto gasométrico de 
la insuficiencia respiratoria (IRA); que según Tobin es la 
“pérdida de la habilidad para ventilar de forma adecuada 
y/o para proveer de suficiente oxígeno a la sangre y los te-
jidos”. Sin embargo, el nivel de PaO2 disminuye de manera 
gradual con la edad, de cifras del todo normales a una edad 
alrededor de los 20 años (90 a 100 mm Hg), a poco menos 
de 70 mm Hg (disminución de 25 mm Hg) cerca de los 80 
años de edad a nivel del mar, sucediendo lo mismo a mayor 
altitud, aunque con una pendiente de decremento menos 
inclinada, lo que se ha expresado en diferentes modelos 
matemáticos para calcular la oxigenación esperada a cierta 
edad. Es así, que los niveles de hipoxemia utilizados en la 
definición de IRA, no aplican de la misma manera en la 
tercera edad, en una sociedad cuya población de adultos 
mayores va en aumento en países desarrollados, así como 
dentro de las instituciones de salud, servicios de urgencias 
donde la IRA es una de las dos causas más frecuentes de 
consulta, y unidades de terapia intensiva (UTI), donde los 
pacientes de más de 75 años representan de 20 a 25% de 
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a disminuir las fuerzas de tensión superficial y por último 
de la misma retracción elástica pulmonar total. Si esto se 
debe a la pérdida mencionada de la interfase o a cambios 
en las macromoléculas estructurales pulmonares del tipo 
de la elastina, no está bien definido, aunque sí hay acuer-
do sobre el hecho de que la disminución de la retracción 
elástica del pulmón tiene importantísimas consecuencias 
fisiopatológicas sobre el pulmón durante el proceso de 
envejecimiento.

Se sabe por otro lado, que la pared torácica se torna 
más rígida con la edad avanzada; la curva presión estática-
volumen de la misma se desvía hacia la derecha y tiene 
una menor pendiente con los años. Las articulaciones 
costales con el esternón por delante y las vértebras por 
detrás, pueden calcificarse y disminuir su movilidad y 
su distensibilidad, lo que aunado a la deformidad de la 
caja torácica por xifoescoliosis y osteoporosis, hace que 
empeore su movilidad y características elásticas, lo que 
incrementa el esfuerzo necesario para mover el tórax 
(trabajo respiratorio).

Existen también por otro lado cambios en los mús-
culos ventilatorios con la edad, en el sentido de pérdida 
de su poder contráctil. Hay evidencia de la disminución, 
tanto de la presión inspiratoria máxima (PiMáx) como de 
su contraparte espiratoria (PeMáx), que van de 32 a 36% 
y 13 a 23% respectivamente al pasar de una edad entre 
16 y 30 años a otra entre 61 y 75 años de edad.

Un aspecto muy interesante del envejecimiento 
pulmonar, se tiene a nivel de los cambios observados en 
el control de la ventilación. Como se sabe, en los sujetos 
jóvenes, la ventilación se ajusta a las demandas metabóli-
cas cambiantes y como resultado, el intercambio gaseoso 
permanece estable a través de todo un amplio rango de 
actividades, desde el reposo hasta el esfuerzo intenso, en 
los que tanto el consumo de O2 como la producción de 
CO2 varían ampliamente. En el adulto mayor, la respuesta 
a la hipoxia isocápnica está muy deprimida, por lo que la 
ventilación minuto aumenta muy poco ante el estímulo 
hipoxémico a diferencia de lo normal en sujetos jóvenes 
sanos. El disparo (drive) respiratorio, está muy disminuido 
en la tercera edad tanto ante estímulo hipoxémico como 
hipercápnico.

Otra faceta interesante en el proceso de envejeci-
miento del pulmón, se encuentra en lo que sucede en los 
volúmenes pulmonares con la edad, aunque se carece de 
los suficientes estudios longitudinales que se considera 
serían deseables. La capacidad pulmonar total, cambia en 
realidad poco o nada con el tiempo (de -8 a –19 mL/año); 
aunque si, la capacidad vital forzada (CVF) que declina 
con la edad, y más rápido en el varón que en la mujer, en 
rangos que van de 21 a 33 mL/año para el primero y de 
18 a 29 mL/año para la segunda. Algo de gran importancia 
sucede con el volumen residual (VR) y con la relación 
volumen residual/capacidad pulmonar total (VR/CPT) 
que se incrementan con los años por una serie de razones: 
imposibilidad para que el flujo espiratorio alcance cero, 
pérdida de la retracción elástica pulmonar, disminución 
de la distensibilidad de la pared torácica, disminución de 
la fuerza de los músculos espiratorios y un mayor cierre 
de la vía aérea menor (atrapamiento aéreo) en las zonas 

dependientes del pulmón. El análisis de la capacidad re-
sidual funcional (CRF) por otro lado, muestra resultados 
inconsistentes, apuntando la mayor parte de ellos hacia el 
hecho de la CRF cambia muy poco con los años, tendiendo 
a incrementarse no significativamente de 7 a 16 mL/año 
y desde luego en menor grado que el incremento del VR 
y en particular del observado en el volumen de cierre. La 
pérdida de retracción elástica del pulmón participa tam-
bién de alguna forma en el cambio de volumen pulmonar 
en el que el cierre de la vía aérea ocurre. Cuando el adulto 
mayor exhala por completo, la vía aérea menor se cierra en 
la región del bronquiolo terminal de las zonas pulmonares 
dependientes (zonas 3 de West). El volumen pulmonar al 
que se da este cierre corresponde al volumen de cierre, que 
de sumarse al VR, representa la capacidad de cierre (CC). 
Este volumen de cierre aumenta de manera considerable 
con la edad y si a temprana edad, representa menos de 
5 a 10% de la CPT, en el adulto mayor lo hace al menos 
en 30%, lo que es clave en la fisiopatología del pulmón 
senil, ya que explica que los adultos mayores sanos a ven-
tilación tidal, al tener la capacidad de cierre por arriba de 
la CRF, presenten cierre de la vía aérea distal sobre todo 
en las zonas dependientes del pulmón. Este fenómeno es 
por ello posición y no, sólo edad dependiente, ya que se 
observa a menor edad en posición supina y a mayor edad 
en posición de sentado.

Este cierre de la vía aérea durante ventilación tidal 
normal, explica parte de la hipoxemia observada con el 
envejecimiento (mediada sobre todo por imbalance en 
relación ventilación/perfusión) lo que lo hace un fenó-
meno muy interesante.

Se han caracterizado por investigadores franceses las 
principales causas de IRA en un grupo de 514 adultos 
mayores (edad de 80 ± 9 años): edema agudo pulmonar 
cardiogénico, neumonía adquirida en la comunidad, EPOC 
exacerbado, enfermedad tromboembólica venosa y asma 
exacerbada. Casi la mitad de dicho grupo (47%), tuvo dos 
o más diagnósticos y su mortalidad en la fase hospitalaria 
fue de 16% (cuadro 16-1).

En dicho estudio se encontró en 101 pacientes (20%), 
un diagnóstico faltante, lo que se asoció con desenlaces 
adversos. La precisión diagnóstica en esta población, por 
el médico de urgencias osciló entre 0.76 para el edema 
agudo pulmonar cardiogénico, hasta 0.96 para el asma 
bronquial. Otro resultado importante lo fue el que un 
tratamiento incorrecto en urgencias fue frecuente, ha-
biendo ocurrido en 162 pacientes (32%), lo que se asoció 
con una mortalidad significativamente mayor (25 vs 11%;  
p < 0.001), una mayor admisión en cuidados intensivos 
(40 vs 25%; p < 0.001) y significativamente menos días 
libres de hospitalización (10 vs 18 días; p < 0.001). En un 
análisis multivariante, un tratamiento inicial inapropiado 
en sujetos de la tercera edad a nivel de la sala de urgencias 
(razón de momios (RM) 2.83, p < 0.002), hipercapnia > 
45mm Hg (RM 2.79, p < 0.004), depuración de creatinina 
< 50 mL/min (RM 2.37, p < 0.013), niveles elevados de 
péptido natriurético auricular (proBNP) (RM 2.06, p < 
0.046) y signos clínicos de insuficiencia ventilatoria aguda 
(RM 1.98, p < 0.047), fueron todos predictores de mor-
talidad. La mortalidad hospitalaria varió de 5% con uno 
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solo de estos factores de riesgo presentes (n-151), hasta 
52% cuando los pacientes tenían cuatro o más factores 
de riesgo (n-27).

En el cuadro 16-1 se señalan las principales causas 
de IRA en un grupo de 514 adultos mayores de 80 ± 9 
años de edad. 

Es por ello que estos autores concluyen que el médico 
deberá enfocarse en estos sencillos criterios asociados con 
mortalidad, para evaluar de mejor forma la gravedad de 
los pacientes de la tercera edad que se presentan con IRA 
a los servicios de urgencias: hipercapnia, depuración de 
creatinina baja, BNP elevado y datos clínicos de insufi-
ciencia ventilatoria aguda.

Un estudio prospectivo en adultos mayores, sugirió 
que la rápida medición del BNP en urgencias, reduce el 
tiempo para el alta, el costo total del tratamiento y quizá 
la mortalidad a 30 días.

Por último, el incremento de cortocircuitos intrapul-
monares en la tercera edad, tiene que ver con la forma 
más grave de IRA como lo es el síndrome de distrés res-
piratorio agudo (SIRPA), del que esta población no está 
exenta. En 2004, se registraron en México 57 882 de 
SIRPA para una población cercana a los 105 millones de 
habitantes para esa época. De forma característica se ha 
considerado como un factor de buen pronóstico en esta 
entidad el tener una edad inferior a los 55 años y de ma-
nera contraria, como criterio de mal pronóstico el que la 
misma sea superior a los 70 años, junto con otros factores 
tales como inmunocompromiso, hepatopatía y aumento 
de la fracción espacio muerto.

Pocas series han enfocado este problema en la po-
blación de adultos mayores; una de ellas, al comparar 
la población en UTI < 65 años de la > 65 años de edad, 
en un grupo de 58 pacientes con SIRPA, encontró una 
menor Ti/Ttot (0.30 ± 0.067 vs 0.34 ± 0.065, p= 0.03) 
en los pacientes de mayor edad y una menor oxigenación 
en los mismos (75.4 ± 11.9 vs 87.5 ± 27, p= 0.02), para 
un nivel similar de APACHE, LIS y SOFA. Estos autores 

informan una cierta tendencia hacia el predominio en las 
formas pulmonares de SIRPA (62.5%) en los pacientes 
de menor edad, sobre los de edad superior a los 65 años 
(50%), pero sin diferencia estadísticamente significativa 
(p= 0.37). La relación P/F, el nivel de PEEP y la PaCO2, 
fueron similares en ambos grupos; sin embargo, la morta-
lidad observada en ellos fue diferente desde el punto de 
vista clínico, aunque sin alcanzar diferencia estadística: 
61.1 vs 35% para los casos de > de 65 años vs < de 65 
años de edad respectivamente (p= 0.063).

En otra serie de 343 casos de SIRPA, se selecciona-
ron 210 cuya edad fue > 65 años de edad (76.4 ± 0.5 
años), predominando el sexo masculino, en los cuales se 
documentó una mayor calificación de APACHE al com-
pararse contra la población más joven (48.0 ± 1.1 años): 
(85.3 ± 2.0 vs 80.5 ± 2.0, p < 0.0001), una tendencia no 
significativa hacia una mayor mortalidad (51.9 vs 41.7%, 
p= 0.076), un mayor uso de vasopresores (76.6 vs 66.1%, 
p= 0.047) y una mayor frecuencia de indicaciones de “no 
resucitar” (29.6 vs 14.9%, p= 0.002). En este subgrupo 
de adultos mayores fueron más frecuentes como causa de 
SIRPA con respecto a los pacientes jóvenes: el antecedente 
de transfusión (21.3 vs 7.5%), lesión por reperfusión (11.1 
vs 3.0%) y pancreatitis aguda (1.4 vs 0.7%) y claramente 
menor traumatismo (4.8 vs 23.9%). Al dividir a la po-
blación en estudio en dos subgrupos: sobrevivientes y no 
sobrevivientes, se encontraron además algunas diferencias 
demográficas: mayor edad en los no sobrevivientes (67.8 
± 1.2 vs 62.7 ± 1.3, p= 0.006), mayor APACHE II (99.9 ± 
3.1 vs 68.1 ± 1.8, p= 0.0001), el puntaje de lesión pulmo-
nar (LIS) fue igualmente mayor en los no sobrevivientes 
(3.3 ± 0.1 vs 3.1 ± 0.1, p= 0.036). Otras diferencias fueron 
el uso de presores y las órdenes de “no reanimar” a favor 
de los individuos sobrevivientes. Es necesaria una mayor 
información sobre el curso del SIRPA en los adultos ma-
yores, ya que es de esperarse un comportamiento biológico 
distinto de esta exuberante inflamación alveolar con lesión 
de permeabilidad endotelial en el pulmón senil.

Se ha descrito desde el punto de vista terapéutico el 
uso de la ventilación mecánica en la senectud, tanto la 
clásica invasiva como la no-invasiva, pero que se encuen-
tran fuera del espectro de este capítulo.

Se puede concluir que el pulmón senil existe y es im-
portante y al ser una entidad bien definida, puede utilizarse 
como un diagnóstico en la práctica clínica; el adulto mayor 
posee características fisiológicas únicas que el médico 
debe conocer para interpretar de forma correcta la IRA y 
tomar decisiones adecuadas al respecto; la edad avanzada 
puede conllevar implicaciones pronósticas definidas en 
IRA, aunque su fisiopatología es similar, lo cual es muy 
importante debido a lo común que es la IRA o crónica 
agudizada en este grupo de edad. El paciente senil a su 
arribo a las unidades de terapia intensiva, suele establecer 
en muchos casos puntos de debate sobre la pertinencia del 
manejo agresivo e invasor, mismos que deben revisarse; sin 
embargo, la mortalidad actual es motivo de preocupación. 
Se requieren más estudios para comprender mejor, tanto 
los cambios fisiológicos pulmonares que se llevan a cabo en 
la tercera edad, como la mejor manera de apoyar a dicha 
fisiología en caso de urgencia. La IRA es una causa común 
de consulta en el adulto mayor y de ahí su importancia. 

PRINCIPALES CAUSAS DE IRA

EN EL ADULTO MAYOR

EAPc

NAC

EPOCexacerb

TEP

ASMAexacerb

43%

35%

32%

18%

3%

Cuadro 16-1. Principales causas de IRA en el adulto 
mayor
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 INTRODUCCIÓN

La neumonía es una reacción inflamatoria que afecta 
el parénquima pulmonar. Lo anterior es una definición 
patológica, pero puede haber otras.

Desde el punto de vista clínico, una neumonía es 
una combinación de signos (hipertermia o hipotermia, 
aumento de la frecuencia respiratoria, matidez a la 
percusión, egofonía, soplos, estertores y frote pleural), 
síntomas (fiebre, escalofríos, tos, dolor pleurítico y es-
puto), opacidades en la radiografía de tórax y datos de 
laboratorio con disminución del nivel de O2 y aumento 
de leucocitos.

Desde el punto de vista epidemiológico, se puede 
considerar que se trata de una neumonía cuando se en-
cuentran dos o más de los síntomas mencionados, uno 
o más signos, más la radiografía de tórax con opacidades 
que no tengan otra causa aparente.

La neumonía es la primera causa de mortalidad en 
cuanto a enfermedades infecciosas se refiere en el ancia-
no y la cuarta causa general de mortalidad en aquellos 
mayores de 75 años, comparados con la población joven, 
debido a las diferencias clínicas que existen entre ambos, 
así como en sus cuadros clínicos, elevándose el riesgo 
de 5 a 10 veces en la población geriátrica, con tasa de 
mortalidad para la neumonía adquirida en la comunidad 
hasta de 30% y para la neumonía adquirida en lugares de 
estancia prolongada (asilos) hasta de 57%.

Uno de los obstáculos presentes en esta población 
es la realización del diagnóstico precoz debido a su pre-
sentación clínica atípica propia de este grupo de edad, 
así como una falta de alto índice de sospecha por el 
personal médico.

Otro factor de mal pronóstico es la presencia 
de alta comorbilidad en esta población, dando como 
consecuencia mayor mortalidad, así como una estancia 

intrahospitalaria prolongada, lo que conlleva a un mayor 
gasto institucional, con un costo estimado en EUA, de 
1994 a 1995, de 4.4 billones de dólares. Incluso el an-
tecedente de hospitalización por cuadro neumónico se 
ha considerado como factor pronóstico de mortalidad; 
algunas series informan 19% de mortalidad al año, 32% 
a los dos años y 54% a los cinco años posteriores al egreso. 
La proporción de pacientes con neumonía adquirida en 
la comunidad (NAC) que requieren de admisión en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) y soporte de ven-
tilación mecánica asistida se informa hasta en 22.5%, 
teniendo este grupo una tasa de mortalidad que varía de 
21 a 54%.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN  
A AUMENTAR LA INCIDENCIA  
DE NEUMONÍAS EN ANCIANOS

Modificaciones de la función pulmonar, como dismi-
nución de la tos eficaz, aumento del volumen residual, 
disminución de tejido elástico en alvéolos y conductos 
alveolares, debilitamiento de los músculos respiratorios, 
mayor volumen de cierre, reducción de la capacidad de 
difusión y menor saturación de O2.

Otras situaciones, como hipoxia grave, edema pulmo-
nar, acidosis y azoemia.

Aspiraciones

• Alteraciones en la deglución, uso de sonda nasogástrica.
• Albúmina sérica baja.
• Pobre calidad de vida.
• Disminución de la función de linfocitos T debido al 

envejecimiento, que altera la inmunidad celular, que 
condiciona un riesgo relativo para neumonías de 1.9.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo
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• Enfermedades crónicas como cáncer (mieloma múl-
tiple, leucemia), inmunosupresión por su tratamiento, 
diabetes mellitus.

• El alcoholismo tiene un riesgo relativo de 9 y el asma 
de 4.2 para el desarrollo de neumonías adquiridas 
en la comunidad.

• Pacientes VIH-positivos tienen un riesgo 41.8 veces 
mayor de padecer una neumonía neumocócica en 
comparación con un paciente VIH-negativo.

• Falta de higiene bucal debido al difícil acceso a tanto 
personal para realizar estas tareas. El riego relativo (RR) 
para neumonías en pacientes a los que no se les lava la 
boca en comparación con a quienes se les lava la boca 5 
min después de cada comida es de 2.45. El RR para 
neumonía en pacientes que requieren ayuda para 
su alimentación en comparación con los que pueden 
comer solos es de 2.72. El RR para muerte en pacientes 
a los que no se les da atención bucal en comparación 
con aquellos que sí la tienen es de 3.74.

• La coexistencia de enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC).

• Hospitalización reciente.
• Residencia en unidades de estancia prolongada.
• Alteraciones neurológicas (síndrome demencial, en-

fermedad cerebrovascular).
• Uso de antibióticos de amplio espectro durante los 

últimos tres meses.
• Presencia de alta comorbilidad.

Existen otros factores de riesgo que generalmente no se 
mencionan, pero que aun así son importantes en ciertos 
grupos poblacionales. Éstos son nivel socioeconómico, 
estado nutricional y otros factores externos como la 
contaminación ambiental.

Nivel socioeconómico bajo: incrementa tanto la 
morbilidad como la mortalidad de los pacientes. Esto se 
debe a que un estado socioeconómico bajo conlleva 
una disminución de los recursos, de la educación e ingreso 
económico; lo cual se asocia con un alto índice de hospi-
talizaciones por neumonías en los ancianos. Hay estudios 
que prueban que el nivel socioeconómico bajo es un riesgo 
para contraer neumonía por S. pneumoniae y neumonías 
virales. Debido a la disminuida cultura y pocos ingresos 
económicos, la falta de inmunización para influenza y 
neumococo es muy frecuente.

Nutrición: tiene un efecto directo sobre la inmunidad, 
por lo que un paciente desnutrido tiene mayor riesgo 
para contraer neumonías. En las mujeres, un aumento 
del índice de masa corporal está directamente relacionado 
con un mayor riesgo de neumonía. Individuos que reci-
ben suplemento de vitaminas A, �-carotenos, piridoxina, 
vitamina C, hierro y cinc tienen una disminución en el 
riesgo, mientras que el uso diario de multivitamínicos y 
vitamina E no tiene un efecto protector.

Contaminación ambiental: más que aumentar el riesgo 
para neumonía, incrementa la gravedad de las mismas. 
A este fenómeno se asocian el óxido nítrico, ozono y 
partículas suspendidas en el aire de 1.031 a 1.022. 
Estos contaminantes fungen como irritantes del epitelio 
respiratorio y exacerban los síntomas.

Existe discrepancia en cuanto a la definición de la 
neumonía adquirida en la comunidad (NAC) entre la 
Infectious Disease Society of America (IDSA) y la American 
Thoracic Society (ATS); la primera la considera como la 
presencia de infiltrado agudo en la radiografía simple de 
tórax (o hallazgos auscultatorios consistentes con neu-
monía), en un paciente no hospitalizado o residente de 
estancia prolongada por más de 14 días previos al inicio 
de los síntomas, mientras que la segunda no excluye a 
la población de residentes de estancia prolongada; esto 
contribuye a una variabilidad en el informe de inciden-
cia, comorbilidad y mortalidad en los diferentes estudios 
para NAC.

En cuanto a la incidencia de pacientes que requieran 
hospitalización, varía entre 22 y 42%, dependiendo de 
la estructura de salud en donde se han realizado los es-
tudios; en los casos de NAC grave, definida como los que 
requieren admisión en la unidad de cuidados intensivos, 
su incidencia va de 5 a 18%.

CAMBIOS RELACIONADOS CON  
EL ENVEJECIMIENTO PULMONAR

Se ha observado que la función máxima del sistema respi-
ratorio se alcanza de 20 a 25 años de edad; a continuación 
existe un deterioro progresivo que tiene las consecuencias 
funcionales siguientes: aumento de la capacidad residual 
funcional, debido a la disminución de la elasticidad 
alveolar; disminución del volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo (VEF1), alrededor de 28 mL por 
año a partir del quinto decenio de la vida; alteraciones 
en el parénquima (crecimiento alveolar, que conlleva a 
disminución del diámetro de vías aéreas pequeñas) y 
cambios estructurales óseos costales que disminuyen la 
movilidad de la caja torácica, debido a la osteoporosis y 
fracturas vertebrales; disminución de la fuerza muscular 
relacionada con la edad, así como vinculada con el es-
tado nutricional deficiente (sarcopenia), lo que conlleva 
a un decremento lineal relacionado con la edad en el 
volumen espiratorio forzado y pico de flujo espiratorio; 
disminución en el movimiento mucociliar y reducción 
del umbral de los centros respiratorios para hipoxia e 
hipercapnia, resultando en una respuesta ventilatoria 
disminuida en los casos de enfermedad aguda, como 
insuficiencia cardiaca, infección u obstrucción de la vía 
aérea, con un decremento cualitativo en la inmunidad 
humoral, caracterizado por la pérdida de la afinidad por 
anticuerpos y el aumento de autoanticuerpos reactivos, 
así como la habilidad para generar una respuesta inmu-
nológica celular disminuida.

Existe una alta incidencia de microaspiración y ma-
croaspiración silenciosa de la flora orofaríngea en estos 
pacientes, así como la disminución del reflejo tusígeno, 
esto de manera predominante en pacientes con deterioro 
neurológico (síndrome demencial, EVC) en donde existe 
una alteración en la barrera glótica, en la deglución y en 
el control oral, así como la presencia de sonda nasogás-
trica o de alimentación, las cuales están asociadas a un 
incremento en la incidencia de neumonía.
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194 Geriatría

En la mayoría de los cuadros de neumonía en el 
anciano hay diferencias clínicas en su presentación en 
relación con los adultos jóvenes; esto incluye la ausencia 
de fiebre y tos, así como escasa expectoración; también 
pueden presentar delirio, que a menudo es el único sín-
toma; asimismo, hay decremento del apetito, aumento en 
las caídas, mareo, incontinencia urinaria que proporcionan 
datos indirectos de un cuadro de neumonía. 

 ETIOLOGÍA

La información acerca de la etiología microbiana en la 
neumonía está basada principalmente en los cultivos de 
esputo, los cuales no son definitivos para el estableci-
miento de la causa, debido a la insuficiencia de muestras 
o a su pobre calidad (menos de 10 células epiteliales y 
más de 25 leucocitos polimorfonucleares por campo) en 
cuanto a la obtención de la misma; así como a la varia-
bilidad de la sensibilidad y especificidad en los métodos 
diagnósticos utilizados. Sin embargo, se ha estimado que 
para la NAC 40 a 60% de los casos tienen como causa S.
pneumoniae, comparado con etiología mixta (Klebsiella y 
E. coli) en residentes de asilos en 22 a 37%.

La colonización de la vía aérea superior tanto por 
bacterias gramnegativas como grampositivas es más 
prevalente en el paciente anciano; esto relacionado con 
la gravedad de las enfermedades sistémicas y al grado de 
cuidado, más que con la edad por sí misma.

Los factores que condicionan la colonización de las 
vías respiratorias bajas incluyen: terapia antimicrobiana 
previa, intubación endotraqueal, tabaquismo, desnutrición, 
cirugía y cualquier enfermedad aguda coexistente. También 
está asociada la disminución de salivación inducida por 
antidepresivos, antiparkinsonianos, diuréticos, antihiper-
tensivos y antihistamínicos. Otros factores identificados 
son la enfermedad periodontal y la higiene inapropiada 
de la cavidad oral.

MICROORGANISMOS AISLADOS  
MÁS FRECUENTES

• Streptococcus pneumoniae.
• Haemophilus influenzae.
• Staphylococcus aureus.
• Moraxella catarrhalis.
• Pseudomonas aeruginosa.
• Escherichia coli.
• Klebsiella pneumoniae.

Otra etiología importante a considerar es la de Mycobacte-
rium tuberculosis, en la cual se encuentra una prevalencia 
de hasta 26% en pacientes mayores de 65 años de edad, 
con una incidencia de tres a cuatro veces mayor en 
residentes de estancias prolongadas y con una tasa de 
morbilidad hasta de 60%; se considera que la patogénesis 

más común en esta población es una reactivación de una 
infección preexistente; sin embargo, se ha enfatizado la 
relación con la institucionalización; su cuadro clínico no 
es característico, así como la baja reacción a tuberculina 
(PPD). Desde el punto de vista radiológico, es más fre-
cuente que involucren a lóbulos pulmonares medios y 
bajos la tipo miliar, nódulos solitarios, seudotumoraciones 
e infiltrados bronconeumónicos, así como baja incidencia 
de lesiones cavitarias.

ETIOLOGÍAS ATÍPICAS

• Legionella pneumophila.
• Chlamydia pneumoniae.
• Coxiella burnetii.
• Mycoplasma pneumoniae.

Asimismo, de etiología viral, influenza A, parainfluenza, 
cuya incidencia es dependiente de factores epidemioló-
gicos específicos.

Algunas consideraciones en cuanto a la etiología son: 
la neumonía causada por S. pneumoniae tiende a ocurrir 
con más frecuencia en pacientes con alteraciones pul-
monares y hepáticas coexistentes como el alcoholismo.

H. influenzae se relaciona con mayor gravedad (ad-
misión en UCI), así como con exacerbaciones de EPOC 
y bronquiectasias.

S. aureus se encuentra en mayor grado en población 
de pacientes de estancia prolongada, y se vincula más a 
abscesos pulmonares, empiema y neumonía bacteriana 
secundaria a infección respiratoria viral.

La infección por gramnegativos se relaciona con 
pacientes en unidades de estancia prolongada, o con es-
tado funcional disminuido en los crónicamente enfermos. 
La presencia de Pseudomonas se asocia a bronquiectasias, 
EPOC grave, desnutrición, uso de esteroides mayor de 10 
mg al día, de por lo menos un mes de uso, antibioticote-
rapia de amplio espectro, por más de siete días, durante 
los 30 días previos.

M. pneumoniae es en extremo raro en la población an-
ciana. La incidencia de Legionella spp está subestimada 
debido a la baja sensibilidad de las pruebas diagnósticas 
utilizadas, siendo para las serológicas de 40 a 60%; 
detección de anticuerpos, por medio de fluorescencia 
directa en esputo, de 30 a 70%; y para cultivo de esputo 
difícilmente 80%. La prueba más útil es la presencia de 
antígeno urinario de Legionella, con una especificidad de 
100% y una sensibilidad de 79 a 83%, el cual puede 
persistir durante algunos meses posteriores a la reso-
lución del foco neumónico; es la causa más frecuente 
del síndrome neumónico atípico en pacientes ancianos, 
caracterizado por inicio clínico abrupto con astenia, de-
bilidad, cefalea y mialgia, hemoptisis en un tercio de los 
pacientes, alteraciones en el estado mental de 25 a 75%, 
bradicardia, disfunción hepática, diarrea e hiponatremia; 
está asociada a pacientes con inmunosupresión en 60% 
(diabéticos, pacientes con neoplasias o enfermedad renal 
terminal, fumadores crónicos, desnutrición).
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Chlamydia pneumoniae con cuadro clínico leve, carac-
terizado por faringitis o laringitis y tos no productiva. Esta 
infección puede identificarse por fluorescencia directa, 
cultivo o serología, PCR.

Algunas infecciones oportunistas a considerar son 
Nocardia asteroides, aspergilosis y micobacteria atípica, 
con curso clínico lento y destrucción pulmonar progre-
siva.

La etiología viral se presenta durante los meses de 
invierno en pacientes institucionalizados; tanto la pre-
sentación clínica como la radiográfica no son específicas 
de esta etiología.

 NEUMONÍA POR ASPIRACIÓN

El concepto de aspiración orofaríngea está relacionado 
con trastornos en la deglución y en los reflejos protec-
tores de las vías aéreas superiores, que condicionan 
la desviación de contenido orofaríngeo o gástrico al 
aparato respiratorio bajo y laringe. La aspiración silente 
se ha demostrado en 71% de los pacientes con NAC, 
con respecto a la identificación de la marcada depresión 
del reflejo tusígeno en pacientes ancianos, medido a 
través del periodo de latencia seguido de la inyección 
de 1 mL de agua a la faringe a través de un catéter nasal; 
el umbral para el reflejo de la tos se determinó usando 
varias concentraciones de ácido cítrico concentrado. Se 
encontraron las pruebas alteradas en estos pacientes, 
caracterizadas por identificación de las primeras fases 
de los movimientos laríngeos y faríngeos, incluyendo la 
oclusión vestibular laríngea, el paso máximo hiolaríngeo, 
apertura del esfínter esofágico superior, así como aumento 
del tiempo en el transporte del bolo alimenticio oral.

La población más susceptible a problemas de disfagia 
son los pacientes con trastornos neurológicos, como 
isquemia cerebral (40 a 70%); otros a considerar son enfer-
medad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, esclerosis 
lateral amiotrófica, con una incidencia de disfagia en esta 
población de 50 a 75%, estenosis carotidea asintomática 
y fibrilación auricular. Dentro de los mecanismos que se 
han relacionado se encuentra la afección por infartos 
en el territorio de la arteria cerebral media, donde con 
frecuencia se afectan las arterias perforantes, las cuales 
involucran a los ganglios basales, tálamo y centro semioval; 
algunos estudios han demostrado que la afección del 
circuito neural que involucra a ganglios basales, amígdala 
e hipotálamo desempeña una función importante en la 
deglución; por esto los infartos cerebrales profundos 
pueden predisponer a desarrollo de neumonía, quizá por 
aspiración durante la noche.

Para la valoración de la aspiración, se han sugerido 
algunos procedimientos poco sensibles e inconsistentes, 
como el monitoreo de glucosa-oxidasa, alimento con 
tinción azul y volumen residual gástrico; sin embargo, 
la valoración de la deglución por videofluoroscopia es 
la más utilizada en el ámbito clínico para determinar la 

naturaleza y el grado de alteración de la deglución; este 
método puede ser muy sensible para la detección de estos 
trastornos en el paciente anciano. Debido a la retracción 
de la laringe, la debilidad muscular y una disminución 
en el volumen de saliva que van relacionadas con la 
edad, se afecta la función de la deglución. Por lo tanto, 
este método es una herramienta muy útil en los pacientes 
con o sin deterioro neurológico en este grupo de edad. El 
swallowing provocation test (SPT) y el SPT simple (S-SPT) 
son pruebas que inducen el reflejo de la deglución con 
una duración de tres segundos después de la administra-
ción de agua destilada a la suprafaringe en volúmenes de 
0.4 mL o 2 mL. La sensibilidad y especificidad para SPT, 
con volúmenes de 0.4 mL para la detección de neumonía 
por broncoaspiración, son de 100% y de 83.8%, respec-
tivamente; además de que no requiere de la cooperación 
del paciente. En comparación con la SSPT, con volumen 
de 2 mL, la sensibilidad fue de 76.4% y la especificidad 
de 100%. Otra prueba es la water swallowing test (WST) 
que consiste en dar a beber al paciente 10 mL y 30 mL 
de agua en una tasa en un tiempo de 10 s, la cual se debe 
administrar sin interrupción; para los 10 mL la sensibilidad 
y especificidad fue de 71.4 y 70.8%, respectivamente; 
usando 30 mL fue de 72 y 70.3%; sin embargo, para estas 
pruebas se requiere de la cooperación del paciente.

 PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS

Su presentación clínica varía de acuerdo con el sitio de 
contagio, encontrándose que la tos productiva, escalo-
frío y el dolor tipo pleurítico son menos frecuentes en 
la neumonía nosocomial versus la NAC; otra caracte-
rística propia del anciano es la coexistencia en el estado 
de alerta (delirium) al ser hospitalizados; la fiebre está a 
menudo ausente en esta población, aunque puede existir 
con mayor prevalencia con la neumonía nosocomial. La 
taquipnea (FR mayor de 20/min y taquicardia mayor de 
100/min) fue observada en alrededor de dos tercios de 
esta población con neumonía durante tres a cuatro días. 
La tríada típica de tos, fiebre y disnea se presentó en 
56% de los pacientes con NAC y hasta 10% no mostra-
ron ningún síntoma. Algunas manifestaciones clínicas 
sutiles en pacientes muy ancianos (> 85) fueron: caídas 
inexplicables, incontinencia urinaria, trastornos del ape-
tito, letargia, debilidad, falta de progresión (failure to 
thrive) o agravamiento súbito de alguna comorbilidad  
preexistente.

No existe una relación directa entre la presentación 
clínica y el microorganismo aislado, excepto por el 
dolor torácico tipo pleurítico, el cual es más común en 
neumonía de origen bacteriano; a la exploración física, la 
presencia de hallazgos pleuropulmonares auscultatorios 
no es ni sensible ni específica de neumonía. Aunque la 
taquipnea parece ser un indicador sensible para la pre-
sencia de neumonía, en esta población sigue siendo un 
dato no específico, en donde se requiere un alto índice 
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196 Geriatría

de sospecha, por lo que es necesario hacer uso de otras 
herramientas diagnósticas.

TELERRADIOGRAFÍA DE TÓRAX SIMPLE

Sigue siendo una herramienta importante para confirmar 
la sospecha clínica de neumonía, para evaluar la extensión 
de la enfermedad, para detectar complicaciones potencia-
les como cavitación, empiema o derrame paraneumónico, 
así como para documentar signos de alteraciones pulmona-
res preexistentes como EPOC, secuelas de tuberculosis, 
enfermedad intersticial pulmonar, bronquiectasias, así 
como posible carcinoma. Los cambios radiográficos se 
observan después de 12 h de la sintomatología respira-
toria e incluso persisten una vez resuelto el cuadro de la 
neumonía, hasta por meses.

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 

Será de utilidad en caso de sospecha de tumor proximal, 
para documentar localización y extensión de un derrame 
pleural o cuando existe un diagnóstico diferencial. Existen 
ciertos patrones radiográficos sugestivos de la etiología, 
pero que no son específicos para determinar la causa.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Se ha observado que la leucocitosis y la bandemia se 
desarrollan con menor frecuencia en el anciano y por 
consiguiente tienen menos sensibilidad en la detección 
de neumonía; por fortuna la proteína C reactiva (proteína 
de inflamación inespecífica) es altamente sensible para 
la detección de neumonía en esta población, incluso en 
pacientes muy ancianos. Se ha observado que el aumento 
de concentración de esta proteína, a pesar de estar bajo 
tratamiento antimicrobiano, es un factor pronóstico 
adverso y sugiere una mala respuesta al tratamiento 
antimicrobiano, derrame paraneumónico o empiema. La 
leucocitosis, el elevado porcentaje de bandemia, leucope-
nia y linfopenia también se han descrito como factores 
de mal pronóstico.

ANÁLISIS GASOMÉTRICO

Se recomienda en pacientes hospitalizados con enfer-
medad grave o en aquellos con enfermedad pulmonar 
crónica, buscando no sólo hipoxemia, sino hipercapnia, 
la cual ocurre con mucha mayor frecuencia en pacientes 
muy ancianos debido a la baja reserva funcional. Un lí-
mite razonable para la realización de estudio gasométrico 
es cuando las lecturas de oximetría de pulso están por 
debajo de 94%.

La presencia de albúmina sérica baja y datos de 
insuficiencia renal e hipocolesterolemia está asociada con 
aumento de la mortalidad.

ESTUDIO MICROBIOLÓGICO

Existe controversia en cuanto al análisis de esputo (Di-
seases Society of America versus American Thoracic Society) 
debido a que esta población con frecuencia es demasiado 
débil para proveer una muestra adecuada de esputo, o está 
muy confundida para cooperar; sin embargo, es importante 
la tinción de Gram para la identificación de patógenos 
emergentes, para el reconocimiento de resistencia antimi-
crobiana, que permita una selección adecuada del mismo; 
otra alternativa es realizar la tinción de Gram en pacientes 
que no han tenido respuesta a tratamiento empírico.

Hemocultivos

Se recomienda realizarlos dentro de las primeras 24 h del 
ingreso hospitalario. Los cultivos sanguíneos y la prueba 
urinaria de antígeno para Legionella son recomendados con 
unanimidad para pacientes hospitalizados por NAC o 
nosocomial. Algunos estudios recientes sugieren que la 
búsqueda urinaria del antígeno capsular de S. pneumoniae
puede ser útil en el diagnóstico de neumonía neumo-
cócica, con una sensibilidad informada de 77 a 100% y 
una especificidad de 82 a 97%.

BRONCOSCOPIA

Es bien tolerada en pacientes ancianos. Debe realizarse 
cuando existe pobre respuesta a tratamiento o inmuno-
compromiso. Algunas complicaciones del procedimiento
son hipoxemia en 11%, fiebre posprocedimiento en 5%, 
y arritmia cardiaca transitoria en 2%. El lavado bron-
quioalveolar ha permitido en cerca de dos tercios de 
los pacientes un resultado microbiológico significativo.

Los estudios serológicos no están recomendados 
como evaluación sistemática; sin embargo, pueden ser 
útiles en pacientes con pobre respuesta o confirmación 
de un diagnóstico.

En la coexistencia de derrame pleural importante, 
se puede realizar toracocentesis para su tinción, cultivo, 
análisis de pH y cuenta leucocitaria. En derrames para-
neumónicos complicados o empiema franco (pH < 7.2), 
se requiere del drenaje.

 GRAVEDAD DE LA NEUMONÍA

El pneumonia severity index (PSI) se basa en el trabajo rea-
lizado por el Pneumonia Patient Outcome Research Team 
(PORT), el mismo que trata de identificar las característi-
cas preexistentes del paciente, los hallazgos físicos, datos 
radiográficos y de laboratorio, para clasificar a los pacientes 
dentro de cinco grupos de riesgo, con tasas bajas de mor-
talidad en las clases I a III (0.1 a 2.8%), riesgo intermedio 
en la clase IV (8.2 a 9.3%) y alto riesgo para la clase V 
(27 a 31%). Esta estratificación se ha utilizado inclusive 
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para determinar la admisión hospitalaria, siendo los pa-
cientes clase I (edad < 50 sin comorbilidad, sin hallazgos 
clínicos adversos); clase II (con un PSI < 70 puntos) son 
considerados para tratamiento ambulatorio; mientras que 
la clase III (PSI de 71 a 90) son candidatos a tratamiento 
ambulatorio con seguimiento estrecho; y pacientes en 
clase IV (PSI de 91 a 130 puntos) y clase V (mayor a 
130 puntos) deben recibir tratamiento intrahospitalario. 
Otros factores asociados al aumento de mortalidad para 
neumonía en esta población, incluyen estancia en asilos 
previa, delirio, ausencia de fiebre (< 37 °C), taquipnea 
(frecuencia respiratoria > 30/min), proteína C reactiva 
(> 100 mg/L), hipoalbuminemia, disfunción orgánica 
aguda, afección multilobar, sospecha de aspiración y 
presencia de trastornos en la deglución.

Criterios de inclusión para pacientes de alto riesgo 
que no sólo requieren hospitalización sino también 
ingreso a UCI. En este tipo de pacientes se encontró un 
aumento de riesgo para muerte 21 veces mayor que 
en el resto de la población, siendo las características de 
mal pronóstico:

• Frecuencia respiratoria > 30/min.
• Presión diastólica < 60 mm Hg.
• Nitrógeno ureico en sangre (BUN) mayor de 19.1 mg/

dL.

Una modificación reciente de estos criterios requiere la 
presencia de uno de dos criterios mayores (ventilación me-
cánica asistida o choque séptico) o dos de tres criterios 
menores (presión sistólica menor o igual a 90 mm Hg, 
enfermedad multilobar y una relación PaO2/FiO2 menor 
de 250) para predecir la necesidad de admisión a UCI 
con una sensibilidad de 78% y una especificidad de 94%, 
con valor predictivo positivo de 75% y valor predictivo 
negativo de 95%.

Signos y síntomas que indican una posible evolución 
mortal de la neumonía son:

• Incapacidad de salir de la cama previamente a la 
neumonía.

• Temperatura corporal durante la neumonía de 37 °C.
• Trastornos en la deglución.
• Frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/min.
• Choque.
• Creatinina > 1.4 mg/dL.
• Tres o más lóbulos pulmonares afectados en la radio-

grafía de tórax.

Dentro de las consecuencias a pesar del diagnóstico 
están la problemática para obtener muestra de la ex-
pectoración, así como para su interpretación. Algunos 
estudios han mostrado la incapacidad de identificar al 
microorganismo causal en más de la mitad de los casos; en 
estudios donde se combinan la aspiración transtraqueal, 
hemocultivos y algunos otros métodos invasivos, el mi-
croorganismo más a menudo aislado es el neumococo, 
pero en general el anciano puede tener una gran diversi-
dad de microorganismos, incluyendo a los no tipificables, 
como Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 

Estreptococo �-hemolítico y Legionella. En pacientes con 
influenza suele haber una superinfección adquirida por 
Staphylococcus aureus.

TRATAMIENTO

El uso precoz apropiado del tratamiento empírico mejora 
los resultados clínicos, previene la resistencia antibacte-
riana y reduce el impacto económico; existen guías 
internacionales para el manejo de pacientes ambulato-
rios y hospitalizados, mismas que abarcan los patógenos 
más comunes y la posibilidad de patógenos atípicos. En 
la actualidad, el algoritmo de tratamiento consiste en el 
uso de �-lactámicos selectivos combinados con macrólidos 
(azitromicina o claritromicina), o el uso de monoterapia 
con quinolonas antineumocócicas de nueva generación 
como levofloxacino, gatifloxacino o moxifloxacino.

La amoxicilina, amoxicilina con clavulanato, cefuro-
xima y, en aplicación IV, sulbactam con ampicilina, cef-
triaxona y cefotaxima, son agentes de primera línea en 
el manejo ambulatorio y hospitalario, respectivamente.

Para pacientes con neumonía grave o neumonía por 
aspiración, existe un algoritmo específico que incluye el 
uso de un macrólido o una quinolona en combinación 
con otro agente (dependiendo de la presencia de los fac-
tores de riesgo para patógenos específicos). Hoy en día, 
existen algunas clases nuevas de antibacterianos como 
quetólidos, oxazolidinonas y estreptograminas, que se 
han desarrollado para el tratamiento de infecciones por 
grampositivos multirresistentes; sin embargo, la efica-
cia y seguridad de estos agentes en población geriátrica 
debe estudiarse. La dosis y la vía de administración de 
cada antimicrobiano deben optimizarse de acuerdo con 
la farmacocinética y farmacodinamia, así como con la 
interacción con otros medicamentos.

Se ha descrito que los pacientes hospitalizados por 
NAC tratados de manera inicial, ya sea con la com-
binación de macrólido con cefalosporina de segunda 
generación, o cefalosporina de tercera generación, 
antipseudomona o fluoroquinolona únicamente, tienen 
una baja mortalidad a los 30 días, en comparación con los 
pacientes en donde se les dio monoterapia con cefalos-
porina de tercera generación no para Pseudomonas (con 
una reducción de 26 a 36% de mortalidad a los 30 días).

El tratamiento con macrólido sólo se inicia si la 
neumonía es clínicamente grave o si el paciente presenta 
factores de riesgo para Legionella, es decir, si tiene una prueba 
positiva de antígeno de Legionella o si existe una pobre 
respuesta a  �-lactámicos después de 48 a 72 h.

En pacientes con bajo estado funcional o en los 
que tienen alto riesgo de aspiración se deben cubrir 
gramnegativos, por lo que se sugiere la administración de 
cefalosporinas de tercera generación antipseudomonas.

Para pacientes críticos con riesgo para P. aeruginosa, 
la combinación de  �-lactámico antipseudomonas con 
fluroquinolona antipseudomonas, de preferencia cipro-
floxacino parenteral, parece tener mejores resultados.

En cuanto a la tuberculosis pulmonar no complicada 
susceptible, puede ser tratada durante seis meses con 
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isoniacida, 300 mg/día y rifampicina, 600 mg/día más 
pirazinamida, 30 mg/kg/día (durante los primeros dos 
meses-fase intensiva) o de manera alternativa durante 
nueve meses con isoniacida, 300 mg/día y rifampicina, 
600 mg/día. Si las baciloscopias y el cultivo son negati-
vos, la resistencia farmacológica es poco probable, por lo 
que se podría acortar el tratamiento de nueve a cuatro 
meses. En estos pacientes deben administrarse 25 mg 
de piridoxina para reducir el riesgo de neuropatía 
periférica asociada a isoniacida. Debido al incremento 
en la incidencia de tuberculosis multirresistente, se re-
comiendan tratamientos que incluyen cuatro fármacos 
en combinación (isoniacida, rifampicina, pirazinamida y 
etambutol o estreptomicina). Sin embargo, en esta pobla-
ción la resistencia es poco frecuente.

En los pacientes con NAC grave, la terapia de oxíge-
no con flujo alto es importante, excepto en aquellos con 
antecedentes de enfermedad pulmonar crónica. Debe 
monitorizarse por oximetría y gasometría arterial; la 
hipercapnia indica la necesidad de un soporte ventilatorio 
intensivo, en general intubación y ventilación mecánica 
asistida. En pacientes con exacerbación de EPOC, se ha 
iniciado el tratamiento a partir de ventilación de presión 
positiva no invasiva (PPI); sin embargo, no se debe 
retardar la intubación en casos necesarios. Muchos de 
los pacientes con NAC grave, que requieren el apoyo 
ventilatorio mecánico, van a desarrollar daño pulmonar 
difuso, el cual debe manejarse de acuerdo con parámetros 
volumétricos establecidos; é s t o s  llegan a morir por 
complicaciones condicionadas por falla orgánica múltiple, 
más que por el problema respiratorio.

La falta de mejoría clínica a las 72 h es por lo común 
considerada como falla terapéutica, por lo que hay que 
tomar en cuenta complicaciones pulmonares y extrapul-
monares como necrosis y absceso pulmonar, empiema, 
endocarditis y superinfección nosocomial, en esta etapa 
el tratamiento debe modificarse de acuerdo con los resul-
tados del cultivo y con el patrón de resistencia microbiano.

PREVENCIÓN

La vacunación en la población geriátrica suele ser menos 
aceptada y por consiguiente subutilizada, aunado a que 
la eficacia de la inmunización es menor en la población 
adulta, debido a la respuesta disminuida de anticuerpos; 
sin embargo, es una parte de la población general la 
que recibe mayores beneficios, ya que previene contra 
la enfermedad neumocócica invasiva; se han informado 
algunos estudios de esquemas combinados con inmuni-
zaciones para neumococo e influenza, que dan como 
resultado una reducción significativa en la hospitalización 
por influenza (menos de 46%), neumonía en general 
(menos de 29%), neumonía neumocócica (menos de 
36%) y de enfermedad invasiva neumocócica (menos de 
52%), así como de mortalidad total de menos de 57%. La 
vacuna neumocócica contiene un polisacárido capsular 
purificado de 23 serotipos que son causantes de 85 a 
90% de la enfermedad invasiva neumocócica; monodosis.

En cuanto a la inmunización para influenza, tiene 
buena tolerancia para estos pacientes, es trivalente y 

contiene dos tipos virales: A y B. La vacunación del 
personal de salud de asilos y hospitales se ha asociado 
con un decremento sustancial en la mortalidad de los 
pacientes. Algunas recomendaciones consideradas para 
la inmunización en esta población son el uso de ambas 
vacunas para individuos mayores de 65 años, sin límite de 
edad para seguirlas recibiendo; en pacientes con comor-
bilidad cardiovascular, pulmonar, metabólica, etilismo, 
enfermedad hepática crónica, esplenectomía funcional 
o anatómica; con refuerzo anual para influenza y cada 
5 a 10 años para neumocócica. No se deben aplicar en 
enfermedad aguda, y sí pueden aplicarse en una sola 
sesión en diferente sitio de aplicación IM.

Otras consideraciones preventivas son programas para 
reducir el tabaquismo y para mejorar el estado nutricional, 
así como el uso de antioxidantes y de suplementos dieté-
ticos como vitamina E o vitamina C, que pueden restaurar 
la función inmunológica en esta población.

La quimioprofilaxis para la exposición a influenza 
se ha considerado en pacientes con riesgo alto de com-
plicación, principalmente con oseltamivir (inhibidor de 
neuraminidasas), preferido en esta población por su baja 
incidencia de efectos secundarios y resistencia, así como 
por su actividad contra influenza tipos A y B. Puede redu-
cir la gravedad y la duración de la sintomatología si se 
administra dentro de las 48 h del inicio de los síntomas; 
el tratamiento debe administrarse durante una semana.

En pacientes propensos a aspiración, se debe colocar 
la cabeza en declive; esta posición estrecha la entrada a la 
laringe, protegiendo la vía aérea. Nunca se deben utilizar 
antibióticos de manera profiláctica. El lavar los dientes 
y encías por parte del personal de salud disminuye la 
cantidad de bacterias aspiradas, así como el aumento 
de producción de sustancia P en la saliva, la cual actúa 
como estimulante nervioso para el reflejo de la deglución, 
disminuyendo así las aspiraciones.

La higiene bucal en pacientes con neumonía dismi-
nuye los días de fiebre y el riesgo de morir. La eficacia 
de la higiene bucal tiene el mismo peso en pacientes con 
dientes que en aquellos con edentulia. El forzar a comer a 
un paciente puede provocar aspiraciones no reconocidas 
de comida, líquido, saliva o flora oral.

 CONCEPTOS ÉTICOS

Junto con el envejecimiento, aumenta de manera im-
portante la susceptibilidad a enfermedades mortales, lo 
que lleva a un esfuerzo por estandarizar y mejorar las 
decisiones terapéuticas en cuanto a uso de unidades de 
cuidado intensivo y del manejo de apoyo vital en pacientes 
ancianos con neumonía grave. Estas decisiones deben 
estar basadas en las preferencias del paciente, su estado 
funcional previo a la enfermedad, su comorbilidad, so-
porte social y consideraciones acerca de calidad de vida 
después de estar en cuidados intensivos; esto basado en los 
principios éticos, como la autonomía alcanzada a través 
de directrices avanzadas, donde se cuestiona al paciente 
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sobre esta decisión cuando es mentalmente capaz; de-
berá valorarse el beneficio al paciente que se alcanza a 
través de cuidados paliativos en aquellos con criterios de 
enfermedad terminal o enfermedad crónica avanzada.

Los cuidados van a estar dirigidos al alivio de sinto-
matología como la disnea, ansiedad, delirio; el no dañar, 
alcanzado a través del juicio clínico, por ejemplo, con la 
efectividad del tratamiento antimicrobiano, procurando 
en lo posible la vía oral para evitar complicaciones como 

flebitis que pueden condicionar mayor dolor. Parte de los 
cuidados serán el uso de anticolinérgicos muscarínicos, 
la aspiración de secreciones para evitar la disnea y el uso 
de técnicas no invasivas ventilatorias como la insuflación 
mecánica por mascarilla, que ofrece una alternativa.

Y por último, se deberá observar el principio de jus-
ticia de evitar la discriminación por edad para el alcance 
de métodos terapéuticos, por ejemplo, la restricción en 
admisión a UCI por el solo hecho de ser viejo.
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 INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica en el paciente en condición crítica 
ha sido y será piedra angular en el tratamiento del mismo. 
En este aspecto el paciente geriátrico toma realce porque 
se está ante individuos con comorbilidades presentes como 
consecuencia de enfermedades crónicas degenerativas. Lo 
cierto es que cada día se admiten pacientes mayores de 65 
años a las unidades de cuidado intensivo (UCI) y en Mé-
xico toma importancia ante el cambio poblacional donde 
según cifras del INEGI en el censo de 2010 se presupone 
y demuestra un incremento en la supervivencia de los pa-
cientes, de tal forma que la pirámide se está ensanchando 
cada vez más de la base hacia el vértice, lo que implica 
que cada año habrá más población adulta geriátrica. De las 
enfermedades crónicas degenerativas la diabetes mellitus, 
hipertensión arterial y aterosclerosis toman importancia 
vital, ya que influyen en el pronóstico de los pacientes que 
requieren atención médica por cualquier otra situación.

La insuficiencia respiratoria se presenta en la mayoría 
de los casos como consecuencia de procesos infecciosos 
que afectan la función pulmonar tanto de forma extrínseca 
como intrínseca, es así que se tienen problemas pulmo-
nares de origen extrapulmonar como sería el paciente 
con sepsis grave que puede llegar a presentar cuadros de 
insuficiencia respiratoria (SIRPA), problemas intrínsecos 
pulmonares como neumonías o neumópatas crónicos des-
compensados (enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
[EPOC]). Siempre la insuficiencia respiratoria implica un 
reto de tratamiento, puesto que el hecho de llevar a venti-
lación mecánica a un enfermo incrementa su morbilidad 
y quizá su mortalidad. En la actualidad se cuenta con 
ventilación mecánica no invasiva e invasiva, es así que se 
prefiere tener a los pacientes en modalidades asistidas no 
invasivas a fin de evitar la intubación orotraqueal, lo cual 

ha demostrado tener beneficios importantes para con los 
pacientes. Se debe también tener en cuenta que la edad 
no es un motivo para limitar los esfuerzos terapéuticos a 
los pacientes, de hecho son factores predictivos adversos 
la situación funcional y la calidad de vida que el paciente 
tenga antes de su agudización.

 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Dentro del contexto de la insuficiencia respiratoria, las 
definiciones clásicas se dividen en insuficiencia respira-
toria hipoxémica: se tiene un trastorno en la oxigenación 
que condiciona la baja en la PaO2, aquí se incluyen los 
mecanismos que la generan como la alteración de la uni-
dad ventilación/perfusión (neumonías, tromboembolia 
pulmonar), presencia de cortocircuitos intrapulmonares 
(Qs/Qt) el ejemplo clásico es el SIRPA, trastornos en la 
difusión, se incluyen a las neumonías intersticiales, fibrosis 
pulmonar y disminución en la presión alveolar de oxígeno, 
por ejemplo, hipoxemia de las alturas. Otro tipo de insu-
ficiencia respiratoria es la hipercarbia que se manifiesta 
por un aumento en el CO2 arterial y que es consecuencia 
de trastornos en la ventilación como EPOC descompen-
sada, los pacientes con deterioro, depresión neurológica 
o ambas, ya sea por afección orgánica o farmacológica, 
los trastornos de tipo neuromuscular como las miopatías, 
distrofias musculares entre otras. Existe la mezcla de am-
bos tipos tanto hipoxémica como hipercárbica lo que da 
como resultado insuficiencias respiratorias de tipo mixto.

La ventilación mecánica es un capítulo aparte en el 
apoyo a los pacientes con insuficiencia respiratoria, desde 
la implementación del apoyo mediante presión negativa 
cuando la epidemia de polio en el decenio de 1950-59 
donde se usaron los pulmotores de acero, hasta el desarro-
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llo de modalidades ventilatorias y equipos avanzados. Lo 
cierto es que la ventilación mecánica se divide a grandes 
rasgos en ventilación mecánica con presión negativa y 
con presión positiva. En la actualidad, el uso mayor de 
la ventilación mecánica es a través de la generación de 
presión positiva, en el cuadro 18-1 se muestran los efectos 
fisiológicos de cada una de éstas.

De igual forma la ventilación mecánica con presión 
positiva se divide en invasiva (AMVin) y no invasiva 
(AMVni). La invasiva se refiere a que se requiere de in-
tubación traqueal del paciente, sea por vía nasal, oral, uso 
de traqueotomía o ambos. De la AMVin existen múltiples 
modalidades que se describen en el cuadro 18-2. La forma 
de dar la presión positiva es a través de la generación de 
volumen o la aplicación de presión. La diferencia radica 
en que en la ventilación que se genera por volumen éste es 
prefijado, donde la variable de la presión es independiente 
y el valor que se alcance dependerá de las condiciones de 
distensibilidad pulmonar, es así que en pulmones restric-
tivos se tienen presiones de vía aérea elevadas, las cuales 
en su presión meseta no deberán ser mayores de 30 cm 
H2O, de esta forma se evitan las lesiones inducidas por 
el ventilador que pueden estar mediadas por exceso de 
volumen o presión. Por otro lado en la ventilación que se 
genera por presión, donde el operador determina la pre-
sión inspiratoria, la variable independiente es el volumen, 
donde de igual forma en pulmones con trastornos de la 
distensibilidad se podría alcanzar con rapidez la presión 
prefijada y no lograr volúmenes corrientes adecuados 
con la consecuencia de retener CO2 y la posibilidad de 
acidosis respiratoria.

Es importante aclarar algunos conceptos con rela-
ción la ventilación mecánica: el volumen corriente es la 
cantidad de aire que entra a los pulmones en cada res-
piración, va de 6 a 10 mL/kg de peso ideal del paciente, 
lo que multiplicado por la frecuencia respiratoria en un 

Cuadro 18-1. Ventilación mecánica

Presión negativa Presión positiva

Características

Ventilación a expensas de la gene-
ración de presión negativa

Ventilación a expensas de presión 
positiva

Pacientes  no intubados Paciente con mascarilla, intubado 
o ambos

Disminuye la presión intratorácica Aumento de la presión intrato-
rácica

Aumento del retorno venoso Disminución del retorno venoso

Aumento de las resistencias vascu-
lares sistémicas

Disminución de las resistencias 
vasculares sistémicas

Disminución del   gasto cardiaco Aumento del gasto cardiaco sobre 
todo en aquellos con insuficiencia 
cardiaca previa

Difícil el generar PEEP (presión 
positiva al final de la espiración)

Se puede titular el nivel de PEEP  
con facilidad

Cada vez es menor su uso De elección en pacientes con insu-
ficiencia respiratoria

Cuadro 18-2. Modalidades comunes de ventilación mecánica

Tipo de ventila-

ción: ciclada por 

volumen como  

por presión Características

Ventilación mecánica 
controlada (CMV)

Es donde todos los parámetros ventilatorios son 
ajustados por el operador y donde el paciente 
hace lo que el ventilador tiene indicado, se 
aplica en situaciones donde se quiere tener todo 
controlado. Se garantiza frecuencia respiratoria, 
volumen corriente, fracción inspirada de O2

Ventilación mecánica 
controlada asistida  
(CMVac)

De igual forma los parámetros son ajustados 
por el operador, pero tiene la ventaja de que 
al efectuar ventilaciones espontáneas, éstas se 
efectúan con los parámetros del ventilador, o 
sea que el paciente puede manejar su frecuencia 
respiratoria por arriba del límite establecido por 
el operador. Se garantiza frecuencia respiratoria 
donde ésta puede manejarse por el paciente 
siempre y cuando sea su disparo mayor a la 
frecuencia establecida por el operador, además 
de asegurar también el volumen corriente y la 
fracción inspirada de O2

Ventilación mecánica 
intermitente  sincro-
nizada (SIMV)

Se trata de una modalidad donde los parámetros 
son ajustados por el operador, pero las ventilacio-
nes espontáneas se sincronizan con la frecuencia 
respiratoria del paciente, dichas ventilaciones 
son acordes al esfuerzo inspiratorio del paciente, 
donde el volumen corriente será determinado 
por el esfuerzo del enfermo

Ventilación  mecáni-
ca con asistencia de 
presión inspiratoria 
de soporte (VSP)

En esta modalidad se requiere que el paciente 
tenga disparo inspiratorio, así como ventilacio-
nes espontáneas donde para alcanzar el volumen 
corriente óptimo se aplica presión inspiratoria 
al inicio de la inspiración, con lo cual se tendrá 
volumen minuto ventilatorio y frecuencias 
respiratorias adecuadas. Requiere de vigilancia, 
ya que puede ser necesario ajustar la presión 
inspiratoria para tener volúmenes óptimos

Ventilación con rela-
ción I:E inversa

Es una modalidad en la cual la relación I:E es 
invertida, o sea que la parte  inspiratoria se 
prolonga a ser mayor  que la  parte espiratoria 
del ciclo respiratorio con lo que se logra generar 
autoPEEP con mejoría de la oxigenación y se 
consigue disminuir la presión meseta. Recordar 
que la relación I:E  óptima es de 1:2.5 a 1:3, quiere 
decir  que la inspiración dura  un tercio de lo que 
dura la espiración, en esta modalidad inversa la 
inspiración durará más que la  espiración

Ventilación Bi-level Modalidad en la cual se ejerce ventilación mecá-
nica a partir de una presión de PEEP low y una 
presión de PEEP hi impuestas por el operador, 
se logra un reclutamiento alveolar adecuado 
y se permite al paciente ejercer ventilaciones 
espontáneas

minuto, da la ventilación minuto. La presión pico de la 
vía aérea es aquella que se genera en máxima inspiración 
en condiciones dinámicas, la presión meseta inspiratoria 
es la que se obtiene al aplicar una meseta al final de la 
inspiración, lo cual permite efectuar una redistribución de 
la presiones inspiratorias. Esta presión es muy importante 
porque mediante el monitoreo se evita la lesión inducida 
por ventilador al no dejar que rebase los 30 cm H2O. 
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La relación I: Ese se determina con base en el tiempo 
inspiratorio o a la velocidad de flujo inspiratorio que 
se aplique. La presión al final de la inspiración o PEEP 
aumenta la capacidad residual funcional, con lo que se 
logra un reclutamiento alveolar y una mejor oxigenación, 
lo anterior es consecuencia de la disminución de los cor-
tocircuitos (Qs/Qt) intrapulmonares, por consiguiente 
mejora la relación de las unidades ventilación/perfusión. 
El PEEP tiene efectos importantes a nivel intratorácico y 
en la hemodinámica del paciente, en lo que respecta a las 
presiones intratorácicas, aumenta la presión dentro del 
tórax, lo que genera aumento de la presión transmural 
pulmonar, aumento de las resistencias vasculares pulmo-
nares, incremento de la presión diastólica del ventrículo 
derecho y aumento de la presión de la aurícula derecha, 
lo que condiciona aumento en el gradiente para el retorno 
venoso donde la consecuencia es disminución del mismo 
con la caída del gasto cardiaco, lo que se exacerba en pa-
cientes con depleción del volumen intravascular. A nivel 
de cavidades izquierdas y sobre todo en pacientes con 
insuficiencia cardiaca, la PEEP tiene un efecto benéfico, 
ya que disminuye la precarga izquierda donde el aumento 
de la presión transmural a nivel aórtico condiciona una 
reducción de las resistencias vasculares sistémicas con 
disminución de la impedancia al vaciado del ventrículo 
izquierdo e incremento del gasto cardiaco. De esta forma el 
descenso del PEEP y el retiro de la presión positiva en los 
pacientes con insuficiencia cardiaca deben ser cuidadosos, 
ya que se podría condicionar una exacerbación y fallar en 
el retiro de la ventilación mecánica.

A continuación se detalla dónde la ventilación me-
cánica ha demostrado una disminución en la mortalidad. 
En 1967 se obtuvo la primera descripción de lo que se 
conoció como SIRPA, se usó la PEEP logrando mejorar 
la oxigenación y disminuir la mortalidad, lo cual hasta la 
fecha es una de las maniobras de tratamiento principales. 
Esta primera descripción fue hecha por Ashbaugh y Petty 
los cuales intubaron a 12 pacientes que fueron llevados a 
ventilación mecánica con PEEP en el contexto de insufi-
ciencia respiratoria grave. De esta publicación a la fecha se 
han escrito infinidad de artículos donde lo importante es 
definir el nivel óptimo de PEEP en los pacientes, la meta 
de este PEEP óptimo es lograr una oxigenación con PaO2 
mayor de 60 mm Hg con FiO2 menor de 60%, mantener 
estabilidad hemodinámica, así como una presión meseta 
inspiratoria menor de 30 cm H2O (cuadro 18-3).

El otro aspecto importante en el desarrollo de la 
ventilación mecánica que también mostró descenso de 
la mortalidad fue el uso de volumen corriente bajo como 
estrategia de protección pulmonar y así disminuir la lesión 
inducida por el ventilador, el volumen corriente aplicado 
a los pacientes se ajusta de acuerdo al peso ideal según 
la fórmula que se describe a continuación: para hombres 
peso ideal (kg) = 50 + 2.3 (altura en pulgadas–60), para 
las mujeres: peso ideal (kg) = 45.5 + 2.3 (altura en pul-
gadas–60). Otro aspecto en la evolución de la ventilación 
mecánica que está demostrando mejoría en la mortalidad 
es el uso de la ventilación en posición prono donde existe 
mejoría importante en la oxigenación mediante la apli-
cación temprana de la posición, así como la duración no 
menor a 14 h. 

En el contexto de la hipoxemia se conoce que en el 
paciente geriátrico o mayor de 65 años de edad, o los ma-
yores de 75 años tendrían como base una hipoxemia hasta 
cierto punto fisiológica como consecuencia del deterioro 
de la relación V/Q, lo cierto es que si se tienen datos uni-
versales de insuficiencia respiratoria, así como una PaO2 < 
60 mm Hg, pero > 50 mm Hg se trata de una hipoxemia 
leve, de entre 40 a 50 mm Hg de hipoxemia moderada 
y < 40 mm Hg de una hipoxemia grave. En cuanto a la 
retención de CO2 cuando éste modifica el pH por debajo 
de 7.35 se trataría de una condición aguda, si la PaCO2 es 
mayor de 50 mm Hg es hipercarbia o hipercapnia grave. Lo 
cierto es que se requerirá de oxígeno suplementario, mejor 
ventilación alveolar y si esto no fuera suficiente mediante 
aditamentos estándar, se tendría que evaluar el uso de la 
ventilación mecánica, ya sea no invasiva o invasiva. En el 
cuadro 18-4 se describen las indicaciones de intubación.

Existe el informe de Wesley Ely, donde hace un análisis 
de corte de pacientes mayores de 75 años admitidos a la 
unidad de cuidados intensivos y que recibieron ventilación 
mecánica, fue un estudio de corte prospectivo donde el 
objetivo fue determinar si la edad era un factor indepen-
diente sobre los resultados de los pacientes tratados con 
ventilación mecánica después de la admisión a la unidad 
de cuidados intensivos. Dentro de la metodología se trató 
de pacientes admitidos a la unidad de cuidados intensivos, 
se excluyeron los cardiológicos primarios. Se les analizó 
mediante distintas escalas de gravedad con variables sisté-
micas y pulmonares, dentro del tratamiento mecánico ven-
tilatorio se incluyó un protocolo de retiro del ventilador a 

Cuadro 18-3. Presión positiva al final de la espiración óptima

PaO2 Mayor a 60 mm Hg

FiO2 Menor a 60%

Condición hemodinámica Estabilidad hemodinámica (TAM mayor 
a 60 mm Hg

Presión meseta Menor a 30 cm H2O

Distensibilidad Mayor a 30 cm H2O/mL

Qs/Qt Menores a 15%

Cuadro 18-4. Indicaciones de  asistencia mecánica ventila-
toria

Insuficiencia respiratoria hipoxémica sin respuesta a aumento en la 
fracción inspirada de O2

Insuficiencia respiratoria  hipercárbica o hipercápnica acompañada de 
narcosis

Cuidado o asistencia posoperatoria
Estados de deterioro neurológico, incluidos problemas de origen 

muscular
Paro respiratorio inminente
Aumento de trabajo respiratorio (tórax inestable)
Intoxicaciones
Protección de vía aérea



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

203Ventilación mecánica Capítulo 18

fin de que todos llevaran la misma metodología. La edad 
no fue un criterio de selección. Se formaron dos grupos, 
mayores de 75 años de edad grupo de estudio y menores 
de 75 años grupo control. Se evaluaron 300 pacientes que 
requirieron de ventilación mecánica en forma prospectiva, 
el grupo de estudio compuesto por 63 y el control por 
237. No hubo diferencia significativa (P > 0.2) entre las 
causas que motivaron la insuficiencia respiratoria siendo 
las principales neumonía (16%), SIRPA (15%), EPOC 
descompensado (15%). No hubo diferencia en cuanto a la 
duración de la ventilación mecánica ni a la estancia en la 
UCI entre los grupos, sólo la escala ALI (acute lung injury) 
mostró diferencia significativa en cuanto a la duración de 
la ventilación mecánica entre grupos, siendo mayor en el 
grupo de más de 75 años. El aspecto económico en este 
estudio se demostró como el costo (dólares) del cuidado 
de UCI y fue mayor para el grupo control lo que fue es-
tadísticamente significativo con $12 822 vs $19 316 (P > 
0.03) El costo del cuidado hospitalario fue para el grupo 
de más de 75 años de edad de $21 292 vs menores de 75 
años con $29 049, aunque esto no fue significativo (P= 
0.17). En cuanto a la mortalidad total, para el grupo de más 
de 75 años fue de 24 pacientes con 38.1%, para el grupo 
menor de 75 años fue de 92 pacientes con 38.8% (P > 
0.2) En conclusión este estudio demostró un menor costo 
económico tanto en la UCI como a nivel hospitalario sin 
demostrar diferencia entre la mortalidad en ambos grupos. 

En un estudio realizado por el grupo internacional 
para el estudio de la ventilación mecánica Esteban et al., 
en 1 531 pacientes con edad promedio de 59.2 (17.3) 
años y aunque no se consideran población geriátrica, sí 
se documentaron en análisis univariados y multivariados 
factores que afectan la mortalidad en UCI en pacientes 
bajo ventilación mecánica, los principales fueron edad de 
40 a 70 años una mortalidad de 30% con factor de riesgo 
de 1.6 veces mayor posibilidad de morir, los pacientes 
mayores de 70 años tuvieron una mortalidad de 36% 
con un riesgo de 2.11 veces lo cual fue estadísticamente 
significativo comparado con pacientes de edad de 40 años 
con P < a 0.00. La sepsis fue el principal factor relacionado 
con mortalidad en 55% y con un factor de riesgo de 1.95, 
esto fue seguido por los pacientes con SIRPA con 52% y 
con factor de riesgo de 1.76. Con relación a las presiones 
de la vía aérea, los factores relacionados con mayor mor-
talidad fue aumento de la presión pico de la vía aérea a 
más de 50 cm H2O con 65% y riesgo de 2.15, así como 
aumento de las presiones meseta mayor a 35 cm H2O con 
78% y con un factor de riesgo de 2.64 veces. No sólo con 
ventilación mecánica invasiva se ha tenido a los pacientes 
con insuficiencia respiratoria aguda, en 1992 Benhamou 
D., informó 30 pacientes con edad promedio de 76 años 
(+/- 8.1 años) en quienes usó ventilación con mascarilla 
nasal, pacientes con neumopatía obstructiva crónica agu-
dizada donde la indicación de intubación orotraqueal era 
cuestionable, los resultados obtenidos documentaron un 
éxito de 60% de la ventilación con mascarilla nasal. Desde 
el punto de vista epidemiológico, Hannah Wunsch, Walter 
T., informaron los resultados de un análisis retrospectivo 
de corte, de los egresos hospitalarios de seis estados de 
EUA, la población total fue de 180 326 pacientes de los 

cuales los pacientes mayores de 65 recibieron ventilación 
mecánica en 52.2%, las comorbilidades más frecuentes 
fueron diabetes con 15.4% y enfermedades pulmonares 
con 13.2%, las disfunciones orgánicas más frecuentes fue-
ron renal 20.7% y cardiaca 18.4%. La mortalidad general 
informada en este estudio fue de 34.5%. Los costos de 
atención se incrementan en forma importante a partir de 
los 60 a 65 años de edad.

ALGUNOS ASPECTOS DE LA AMV NO 
INVASIVA (AMVni)

Siempre, el hecho de tener un paciente con insuficiencia 
respiratoria, sobre todo geriátrico, implica un reto el iniciar 
el apoyo ventilatorio, al romper sus barreras de protec-
ción, el implementar la intubación lo predisponen a tener 
lesiones inducidas por el ventilador, aumento en la tasa 
de infecciones nosocomiales y de éstas las relacionadas 
al ventilador, este sólo hecho aumenta la morbilidad y 
mortalidad. Ante esta situación, el uso de la AMVni ha 
adquirido importancia mayor en el tratamiento, incluso del 
paciente con insuficiencia respiratoria grave, el cual dentro 
de contexto neurológico tiene la capacidad de ayudar y 
tolerar el procedimiento. Lo cierto es que la AMVni ha de-
mostrado beneficio en los pacientes con EPOC agudizados 
con mejoría en la supervivencia, menor tasa de intubación 
y obviamente descenso de los costos hospitalarios. En el 
estudio de Nava, donde el objetivo fue evaluar la efecti-
vidad de AMVni contra el tratamiento médico estándar 
en reducción de la intubación orotraqueal en población 
geriátrica. Se analizó una población de 82 pacientes mayo-
res de 75 años con edad media de 81 años. El porcentaje 
de intubación en el grupo de estudio contra el estándar 
fue de 7.3% contra 63.4% con diferencia significativa (P 
< 0.001). La mortalidad representó un riesgo relativo de 
0.40 en favor de la AMVni. Un punto a destacar fue que 
de los pacientes con órdenes de no intubar que recibieron 
AMVni de rescate, tuvieron un riesgo relativo con relación 
a mortalidad a favor de 0.60 contra 4.03 con diferencia 
significativa (P < 0.009). La disnea, intercambio gaseoso 
y frecuencia respiratoria mejoró de forma considerable en 
los pacientes con AMVni.

Dentro de los aspectos relacionados al retiro del 
ventilador se debe completar los estándares generales de 
extubación para llevarse a efecto y los cuales se destacan 
en el cuadro 18-5.

Cuadro 18-5. Criterios para iniciar retiro del ventilador

Causa condicionante de la necesidad de AMV resuelta o en vías reales 
de solución

PaO2 adecuada a FiO2 menor a 60%
PaCO2 adecuada a la situación clínica del paciente, pH compensado
Estabilidad hemodinámica
Mejoría radiológica
Mecánica respiratoria óptima (fuerza inspiratoria mayor a -20 cm H2O, 

índice  de ventilación rápida superficial (VRS: frecuencia respiratoria 
dividida entre el volumen corriente expresado en litros; p. ej., 0.500 L) 
menor a 100
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204 Geriatría

 CONCLUSIÓN

El paciente geriátrico representa un reto terapéutico con 
base en la comorbilidad que presenta, donde la diabetes, 
neumopatía crónica y cardiopatía ateroesclerosa represen-

tan factores adversos en cuanto al pronóstico, no siendo 
la edad un factor relevante, de tal forma que al paciente 
debe brindársele la oportunidad de la asistencia mecánica 
ventilatoria, de preferencia no invasiva, invasiva o ambas 
de estar indicada. Incluso en aquellas situaciones donde 
se tiene órdenes de no intubación, ya que se demuestra 
un descenso de la mortalidad.
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 INTRODUCCIÓN

Los países en desarrollo han experimentado en los últimos 
decenios cambios socioeconómicos que han derivado 
en cambios demográficos y epidemiológicos profundos. 
México es un buen ejemplo de este fenómeno, donde la 
migración a las grandes ciudades es masiva, la población 
urbana ha aumentado de 42.6% en 1950 a 71.4% en 1990; 
la mortalidad infantil disminuyó 14.4% de 1970 a 1990 y 
la expectativa de vida aumentó de 63 a 74 años de edad. 

Un estudio realizado en 1990, mostró que en México 
3.1 millones de sus habitantes tenían 65 años o más, lo que 
representa 3.7% de la población. En el año 2030 se estima 
que este grupo aumentará a 15.2 millones y representará 
11.7% de la población. En este entorno de transición epi-
demiológica se ha incrementado la prevalencia de muchas 
enfermedades crónico-degenerativas, dentro de las cuales 
se incluyen padecimientos endocrinológicos.

Los individuos mayores de 65 años de edad pertene-
cen al grupo de edad con mayor tasa de crecimiento en la 
mayoría de los países desarrollados y la expectativa de vida 
alcanza los 80 a 84 años de edad, en algunos de ellos. Es por 
esto que resulta cada día de mayor importancia entender 
cómo la fisiología y las enfermedades endocrinológicas 
pueden diferir en el anciano.

Desde el siglo XIX se ha descrito la relación entre el 
envejecimiento y los cambios hormonales con la inten-
ción de revertir el mismo con una variedad de terapias 
endocrinológicas. Esta búsqueda de “la fuente de la eterna 
juventud” contribuye al uso comercial de hormonas como 
la dehidroepiandrosterona (DHEA), la hormona de cre-
cimiento y esteroides androgénicos, a pesar de observarse 
riesgos y pobres beneficios.

Con la edad se presentan muchos cambios en la 
producción, actividad biológica y depuración de las hor-
monas. Existe un cambio de una liberación oscilatoria a 

un patrón más caótico de liberación hormonal. Esto, junto 
con una disminución en la función de los receptores hor-
monales y los mecanismos a nivel posreceptor, conduce 
a una respuesta más lenta y en ocasiones parcial del sis-
tema endocrino. Existe evidencia de una acumulación de 
trastornos bioquímicos que deterioran la función de los 
ácidos nucleicos, proteínas y membranas lipídicas, las que 
incluyen a la oxidación de radicales libres, glucosilación 
no enzimática y cambios epigenéticos como mediación 
del DNA y acetilación de histonas. Todo esto lleva a un 
deterioro en la eficiencia de traducción de señales. En las 
personas de edad avanzada la disminución en la actividad 
hormonal es más marcada durante situaciones de estrés, 
cuando las reservas del sistema endocrino son forzadas a su 
límite. Aún más, existe interacción entre la edad, diversas 
enfermedades y el uso de medicamentos, lo cual puede 
afectar al sistema endocrino. La meta principal del trata-
miento médico en la población geriátrica es en muchos 
casos, contribuir a que los pacientes logren adquirir el 
nivel más alto posible de funcionalidad y calidad de vida.

 TRASTORNOS EN EL METABOLISMO  
DE LOS CARBOHIDRATOS 

La tolerancia a la glucosa tiende a deteriorarse conforme 
avanza la edad. A partir de los 60 años de edad existe un 
incremento alrededor de 1 a 2 mg/dL por decenio de 
vida en los niveles de glucosa en ayuno. Sin embargo, se 
observa un aumento de hasta 9 a 10 mg/dL por decenio, 
después de una carga oral de glucosa. Estos cambios en la 
tolerancia a la glucosa relacionados con la edad se refle-
jan en un aumento discreto y progresivo en las cifras de 
hemoglobina glucosilada. La patogénesis de la intolerancia 
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en las unidades de salud, la inaccesibilidad a estudios de 
laboratorio, deficiencias en el sistema de referencia de pa-
cientes, limitaciones de los servicios de apoyo psicológico, 
nutricional, pobre promoción de actividad física y escasa 
supervisión de los servicios para alcanzar el apego al trata-
miento. Al aumentar la esperanza de vida y la duración de 
la diabetes, la expectativa del efecto que tendrá la diabetes 
sobre los recursos disponibles es muy preocupante, siendo 
en México, ya insuficientes los recursos económicos para 
atender a todas las personas con diabetes. En 2005, los 
costos por diabetes fueron equivalentes a un tercio del 
presupuesto para la atención médica del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social (IMSS).

Hay pacientes diabéticos ancianos que no tienen 
sobrepeso, y algunos de ellos, cuando desarrollan hiperglu-
cemia grave tienen también algo de cetosis. Por lo anterior, 
se ha sugerido que en personas de edad avanzada puede 
presentarse una diabetes de tipo “intermedia”. Estudios 
realizados en población anciana anglosajona, utilizando 
marcadores inmunológicos, han demostrado que hasta 
10% de estos casos pueden corresponder a diabetes tipo 
1 de inicio tardío, proporción que es mucho menor en 
México. La Encuesta Nacional de Enfermedades Cró-
nicas (ENEC) realizada a principios de 1990, mostró 
una prevalencia de diabetes tipo 2 de 21% en población 
mexicana entre 60 y 69 años de edad. Diferentes estu-
dios en México han confirmado que una de cada cuatro 
personas mayores de 60 años tiene esta enfermedad. La 
diabetes constituye en la actualidad, la primera causa de 
mortalidad y de hospitalización en individuos ancianos, 
derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro So-
cial. Sus complicaciones asociadas son más frecuentes y 
algunos investigadores consideran a la diabetes como un 
modelo de envejecimiento acelerado. 

La diabetes predomina en grupos de estratos socioe-
conómicos bajos que han migrado a las grandes concen-
traciones urbanas y modifican su estilo de vida. Un factor 
adicional es el efecto del estrés de vivir en las grandes 
concentraciones urbanas. La población además tiene ma-
yor predisposición a enfermedades como obesidad, disli-
pidemias e hipertensión arterial todas éstas relacionadas 
con el síndrome metabólico. 

DIAGNÓSTICO

La diabetes puede presentarse de manera atípica en el an-
ciano, sin los síntomas clásicos como poliuria y polidipsia. 
El umbral renal para la glucosa aumenta conforme avanza 
la edad, de tal manera que la glucosuria se presenta con 
cifras en general mayores a 200 mg/dL, es por ello que se 
recomienda la medición sistemática de las concentraciones 
de glucosa para establecer el diagnóstico. Los síntomas 
inespecíficos comunes en pacientes de edad avanzada 
incluyen: pérdida de peso, fatiga, debilidad, trastornos 
cognitivos, incontinencia urinaria o infecciones urinarias. 
Otra manifestación frecuente en este grupo de edad es la 
depresión, misma que contribuye a una mayor frecuencia 
de hospitalización y mortalidad en personas de este grupo 
de edad. 

a la glucosa relacionada con la edad es multifactorial e 
involucra trastornos en la secreción de insulina, así como 
resistencia a la acción de la misma en los órganos blanco. El 
número de receptores de insulina y la unión a los mismos 
no se alteran por la edad, lo cual sugiere que la resistencia 
a la insulina en esta etapa de la vida se debe a defectos a 
nivel posreceptor. Otros factores que contribuyen son la 
obesidad, adiposidad abdominal, disminución de la masa 
magra, uso de ciertos medicamentos, menor actividad 
física e hipertensión arterial. Una dieta bien balanceada 
restringida en carbohidratos refinados, puede mejorar la 
tolerancia a la glucosa y el ejercicio mejora la sensibilidad 
a la insulina. En individuos ancianos sanos, activos y sin 
sobrepeso, no se observan alteraciones en la sensibilidad 
a la insulina ni en la función de la célula � comparados 
con individuos de menor edad.

En México la prevalencia de la intolerancia a carbohi-
dratos es de 10 a 15% en individuos mayores de 60 años 
y afecta por igual a hombres y mujeres. De los pacientes 
con tolerancia a la glucosa alterada, cerca de una tercera 
parte desarrollan diabetes mellitus tipo 2 en los siguientes 
cinco años. Esta progresión está determinada por la com-
binación de varios factores: a) predisposición genética y 
b) factores ambientales, como sedentarismo y obesidad, 
los cuales contribuyen a incrementar la resistencia a la 
insulina. La intolerancia a carbohidratos se asocia con un 
mayor riesgo cardiovascular. Aún no se ha demostrado 
si el tratamiento temprano de la tolerancia a la glucosa 
alterada, en pacientes de edad avanzada reduce la tasa de 
complicaciones macrovasculares.

DIABETES MELLITUS

En el anciano predomina la diabetes tipo 2, se presenta 
por lo general en sujetos con resistencia a la insulina que 
en forma progresiva tienen falla de la célula � con dismi-
nución en la producción de insulina. La edad es un factor 
de riesgo para el desarrollo de diabetes, tal y como lo 
muestran las tasas de incidencia y prevalencia de diabetes 
por grupos de edad en los diferentes países.

En EUA una de cada cinco personas mayores de 65 
años de edad tiene diabetes mellitus (DM). Esto significa 
que hay un total de dos millones de pacientes ancianos 
diabéticos, y puede ser que otro tanto más aún no han 
sido diagnosticados. Se ha calculado que el gasto de los 
servicios de salud dirigidos a la población de ancianos 
diabéticos es de 5.16 billones de dólares anuales, cerca de 
80% se deben a gastos de hospitalización principalmente 
por complicaciones de tipo cardiovascular, renales y neu-
rológicas. El gasto per cápita es 50% mayor en ancianos 
con diabetes que en no diabéticos. En México la diabetes 
ocupa el primer lugar en número de muertes por año; las 
tasas de mortalidad muestran una tendencia ascendente 
en ambos sexos, con más de 60 000 muertes y 400 000 
casos nuevos anuales. Al igual que otros países, México 
enfrenta problemas diversos que limitan la eficacia de 
los programas institucionales para la contención de esta 
enfermedad. Destacan por su importancia el insuficiente 
abasto de medicamentos, equipo inadecuado y obsoleto 
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208 Geriatría

El diagnóstico de diabetes se realiza con facilidad en 
aquellos que se presentan con una elevación inequívoca 
de la glucosa plasmática y los síntomas y signos clásicos 
consistentes con diabetes. En los casos en los que no es 
así y el paciente está asintomático, al igual que en los 
otros grupos de edad, el diagnóstico se establece con un 
valor de ayunas mayor o igual a 126 mg/dL en al menos 
dos ocasiones. Una concentración menor a 100 mg/
dL se considera como normal y los valores intermedios 
como glucosa en ayuno alterada. Puede establecerse el 
diagnóstico por medio de una curva de tolerancia oral 
a la glucosa, misma que rara vez se recomienda realizar 
en este grupo de edad, excepto en casos con glucosas en 
ayuno limítrofes y sospecha clínica de hipoglucemia tardía. 
Recién se ha introducido el criterio diagnóstico con cifras 
de hemoglobina glucosilada cuando éstas son iguales o ma-
yores de 6.5%. Esto aún es motivo de controversia para el 
paciente anciano, la medición de HbA1c puede no ser muy 
exacta en diferentes situaciones que se ven por lo común 
en estos pacientes; anemia y otras condiciones que pueden 
afectar la vida media del eritrocito, enfermedad crónica 
renal o hepática, transfusiones recientes, enfermedades 
agudas y hospitalizaciones. Se debe contar a su vez con un 
laboratorio confiable y con una técnica estandarizada para 
su medición. En pacientes asintomáticos se recomienda 
hacer la detección cada dos a tres años o en forma anual 
en aquellos que son obesos, tienen un familiar en primer 
grado con diabetes, pertenecen a un grupo étnico de alto 
riesgo, presentan concentraciones elevadas de triglicéridos 
o bajos de colesterol-HDL o tienen historia de una tole-
rancia a la glucosa anormal o glucosa anormal en ayuno. 

COMPLICACIONES TARDÍAS

Es frecuente que los pacientes de edad avanzada puedan 
mostrar desde el diagnóstico (en la mayoría de los casos 
éste se hace en forma muy tardía) complicaciones crónicas 
microvasculares y macrovasculares. 

La diabetes en el grupo de personas mayores de 65 
años de edad constituye un factor de riesgo de mortali-
dad independiente de la edad, sexo, grado de limitación 
funcional, falla cognitiva u otras condiciones patológicas 
crónicas comunes en esta edad (enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, cardiopatías, osteoartrosis, cataratas, 
hipertensión, parkinsonismo u otros). El paciente diabé-
tico anciano tiene un riesgo de mortalidad de 4.5 veces 
mayor que su similar no diabético. El incremento obedece 
a enfermedades cardiovasculares, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardiaca congestiva y enfermedad cerebro-
vascular (ECV). 

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES 

El 75% de la mortalidad relacionada con DM se debe a 
complicaciones vasculares (cardiopatía isquémica y ECV). 
En los pacientes ancianos con DM se duplica el riesgo 
de tener un infarto agudo de miocardio. Si se agrega la 
presencia de dislipidemia y daño renal o ambos, éste se in-

crementa hasta 15 veces más que la población de ancianos 
sin estas patologías de base. La prevalencia estimada de 
isquemia miocárdica silente en sujetos diabéticos mayores 
de 60 años es de 26%; con base en estudios gammagráficos 
(talio/dipiridamol) se incrementa la detección de la misma 
a 42% y cuando se utiliza angiografía se puede encontrar 
hasta 94% de lesiones significativas en pacientes diabéticos 
asintomáticos. Estas evidencias sugieren que debe realizar-
se una prevención intensiva y diagnóstico temprano (sin 
utilizar procedimientos invasivos) como parte del cuidado 
sistemático de este grupo de pacientes. 

COMPLICACIONES RENALES

La nefropatía terminal es dos veces más frecuente en pa-
cientes diabéticos ancianos que en aquellos de la misma 
edad que no son diabéticos. En estos pacientes es más 
común la hiperpotasemia secundaria a hipoaldosteronismo 
hiporreninémico o la producida por medicamentos del 
tipo de inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA). En un estudio que incluyó 150 pacientes 
diabéticos mayores de 60 años de edad y con más de 15 
años de evolución de la diabetes, se investigó el daño re-
nal. Se encontró que 75% presentaban alguna forma de 
nefropatía y de éstos alrededor de 10% insuficiencia renal 
crónica terminal. La presencia de pielonefritis concomi-
tante, degeneración quística del parénquima renal y la ar-
terioesclerosis hipertensiva favorecen una progresión más 
rápida del daño renal. Muchos pacientes no llegan a etapas 
terminales pues mueren antes por causas cardiovasculares. 

COMPLICACIONES OFTALMOLÓGICAS

El desarrollo de retinopatía en el anciano es tan frecuen-
te como en el adulto en general y depende del grado de 
control glucémico, duración de la diabetes y presencia de 
daño renal. Estos pacientes además tienen con frecuencia 
cataratas y glaucoma. Diversos estudios han demostrado 
que no existe una adecuada evaluación del fondo de ojo, 
lo que condiciona un diagnóstico tardío y un problema 
frecuente de incapacidad visual significativa. 

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS

En varios estudios se ha demostrado que existe un deterio-
ro cognitivo en pacientes ancianos con DM tipo 2 cuando 
se comparan con ancianos no diabéticos pareados por la 
edad. Existe además evidencia de que el pobre control 
glucémico produce mayor deterioro en la cognición, lo que 
favorece a su vez, un deterioro en la capacidad para el au-
tocuidado y un menor apego al tratamiento. La neuropatía 
periférica es más común y favorece un mayor riesgo de 
problemas de pie diabético, principal causa de amputación 
de origen no traumático. El desarrollo de neuropatía se 
presenta hasta un decenio antes que en los pacientes más 
jóvenes, e incluso hay algunos síndromes neuropáticos 
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que son más frecuentes en ancianos, como la amiotrofia 
diabética o caquexia neuropática. También hay una mayor 
prevalencia de neuropatía autonómica favorecida por los 
cambios propios de la edad y manifestada por problemas 
del vaciamiento digestivo, vesical y estreñimiento.

COMPLICACIONES AGUDAS

El coma hipersomolar no cetósico ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes ancianos. En la mayoría de los casos 
coexiste con alguna otra enfermedad grave que constituye 
el factor desencadenante; en otros es el desconocimiento 
de padecer la enfermedad, aunado a la disminución en la 
ingestión de líquidos, por alteración en los mecanismos 
fisiológicos de la sed por sufrir de abandono o ambos, lo 
que puede favorecer la deshidratación grave, componente 
principal del coma hiperosmolar. 

El tratamiento consiste en el manejo del evento des-
encadenante y en la administración de soluciones paren-
terales con vigilancia muy estrecha (un paciente anciano 
puede sobrecargarse de líquidos si presenta falla de bomba 
o daño renal). El déficit de líquidos es alrededor de 10 L en 
un estado hiperosmolar. La utilización de insulina depende 
de cada caso en particular, muchas veces, sin necesidad de 
su aplicación, con la sola administración de abundantes 
líquidos por vía parenteral y forzar la diuresis osmótica 
y glucosuria profusa, se reducen de forma progresiva las 
concentraciones de glucosa en sangre. En la mayoría de 
los casos se puede agregar, 1 a 2 U/h de insulina rápida en 
infusión intravenosa (utilizando una dilución). El déficit 
de potasio debe de corregirse desde un inicio, ya que la 
hipopotasemia puede ser una complicación grave, durante 
el tratamiento de un estado hiperosmolar. 

Los ancianos son también susceptibles a la hipoglu-
cemia, dado su reducida capacidad de presentar síntomas 
adrenérgicos premonitorios y trastornos en la liberación 
de hormonas contrarreguladoras. En una serie se informó 
que las causas más frecuentes de hipoglucemia fueron la 
falta de ingestión de alimentos (52%), exceso de esfuerzo 
físico (23%), error en la dosis de hipoglucemiantes orales 
(9.3%) y abuso de alcohol (5.5%). La mortalidad infor-
mada por hipoglucemia grave fue de 5.5%; en la mayoría 
de los casos ocasionada por exacerbación de la cardiopatía 
isquémica subyacente. Además, en 4.6% de los pacientes 
que tuvieron hipoglucemia presentaron fracturas por 
traumatismos asociados a la pérdida del conocimiento. 

OTROS PROBLEMAS COMUNES  
EN GERIATRÍA ASOCIADOS A DIABETES

Deterioro cognitivo 

La diabetes incrementa el riesgo de demencia. El deterioro 
cognitivo en un paciente afecta sus habilidades y capa-
cidad de adherirse a las recomendaciones de su médico, 
en particular seguir un tratamiento intensivo. La función 
cognitiva debe evaluarse en todos aquellos con problemas 

de apego al tratamiento, hipoglucemias recurrentes o 
deterioro en el control glucémico. 

Depresión

Ocurre con mayor frecuencia en pacientes ancianos con 
diabetes, no se diagnóstica y no recibe tratamiento apropia-
do. Se relaciona con un pobre control glucémico y mayor 
morbilidad-mortalidad cardiovascular.

Polifarmacia

Esto es común que ocurra en el anciano y en particular 
en un diabético, por ello es indispensable revisar en forma 
detenida el tipo de medicamentos que recibe, sus efectos 
secundarios y su apego a los mismos en cada visita.

Caídas

El riesgo de caídas y fracturas es más común en el anciano 
y en particular en el diabético. Esto es secundario a la 
mayor prevalencia de problemas visuales, la neuropatía 
periférica con trastornos en la sensibilidad y dificultad al 
caminar, debilidad muscular y episodios de hipoglucemia 
con pérdida súbita del conocimiento.

Incontinencia urinaria

Es más común en el paciente con diabetes y afecta su ca-
lidad de vida, es consecuencia de problemas relacionados 
con la edad, infecciones vaginales y urinarias recurrentes y 
problemas de vaciamiento vesical asociados a neuropatía 
autonómica. La poliuria asociada al descontrol glucémico 
agrava el problema. Es importante su detección y trata-
miento oportuno.

TRATAMIENTO

El tratamiento del paciente anciano con diabetes es simi-
lar al de uno más joven y debe individualizarse (cuadro 
19-1). La prioridad es ofrecer una buena calidad de vida, 
deben evitarse los esquemas de tratamiento intensivos 
que pueden favorecer un mayor riesgo de hipoglucemia 
y mantener un balance del riesgo-beneficio de cualquier 
esquema de tratamiento. El riesgo de hipoglucemia grave 
que se asocia con el uso de hipoglucemiantes orales o in-
sulina se incrementa de manera exponencial con la edad 
y las limitaciones funcionales del paciente. Esto no quiere 
decir que se debe olvidar la importancia de mantener un 
buen control metabólico; por ello el objetivo terapéutico 
debe ser mantener las cifras de glucosa en sangre entre 100 
a 140 mg/dL en ayunas y < 200 mg/dL posprandiales. El 
objetivo de HbA1c en adultos mayores debe ser entre 7.5 
y 8.0%, cifras entre 7 y 7.5% son apropiadas si se pueden 
lograr en forma segura y en especial en el anciano sano 
con pocas comorbilidades y buen estado funcional. Cifras 
entre 8 y 9% son razonables en aquellos con múltiples co-
morbilidades y pobre expectativa de vida. El tratamiento 
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210 Geriatría

debe ser integral (cuadro 19-2) e incluir el manejo de todos 
los otros factores de riesgo cardiovascular. 

Se recomienda el uso de ácido acetil salicílico a dosis 
bajas en pacientes con evidencia de enfermedad cardio-
vascular ateroesclerosa y sin contraindicaciones para su 
empleo. Debe apoyarse al paciente con hábito tabáquico 
para que logre dejar de fumar, incluso si se requiere, con 
ayuda de intervenciones farmacológicas. En el hipertenso, 
el objetivo es mantener cifras menores de 140/90 mm Hg, 
si así son toleradas. Cifras sistólicas menores de 120 mm 
Hg representan mayor riesgo que beneficio en este grupo 
de edad. Se recomienda el empleo de una estatina, aun 
a dosis bajas si las cifras de colesterol son normales, para 
reducir el riesgo cardiovascular, esto además de un plan 
adecuado de alimentación y actividad física.

Los principales determinantes del apego al trata-
miento para el control de la DM son las comorbilidades 
y las limitaciones psicosociales. El apego al tratamiento 
es menor en pacientes de mayor edad, sexo femenino y 
estrato socioeconómico bajo. Se deben considerar para la 
elección del tratamiento todas estas variables y los cambios 
fisiológicos relacionados con la edad, así como detectar en 
forma temprana efectos secundarios o interacciones me-
dicamentosas que afecten de forma negativa la salud del 
paciente. Aunque no existen datos disponibles de estudios 
al azar controlados, hay abundante evidencia epidemioló-

gica que sugiere que el control adecuado de la glucemia 
en el anciano puede reducir el riesgo de complicaciones 
a largo plazo. Se tiene evidencia de que la mejoría en el 
control glucémico puede tener efectos benéficos en áreas 
selectivas de la cognición, como se ha demostrado en estu-
dios de seguimiento con evaluaciones neuropsicológicas. 
Es importante considerar y evitar agravar los problemas 
geriátricos comunes al paciente con diabetes. 

PLAN DE ALIMENTACIÓN Y EJERCICIO

Los efectos de la intervención dietética en pacientes 
diabéticos ancianos no han sido bien estudiados, y en 
la práctica, realizar cambios marcados en los hábitos de 
alimentación es muy difícil y no es recomendable, ya que 
esto puede afectar de manera adversa la calidad de vida 
del paciente. Hay que tomar en cuenta que la mayoría 
de pacientes de esta edad no tienen sobrepeso y que, en 
ellos, son necesarios una nutrición adecuada e incluso el 
aumento de peso. Si los pacientes tienen un sobrepeso > 
20%, la meta es lograr una reducción moderada (5 a 10%) 
mediante la restricción de grasa 25 a 30% de las calorías 
totales y una restricción calórica moderada (250 a 500 
calorías por día). La prescripción dietética deberá ser 
simple y fácil de entender, además de que se debe tomar 
en cuenta las preferencias y hábitos del paciente, así como 
instruir a los familiares.

En relación a los beneficios del ejercicio en este grupo 
de edad no hay muchos datos disponibles. El ejercicio por 
sí solo no parece tener mucho efecto en la mejoría de las 
concentraciones de glucosa, pero puede tener beneficios 
significativos en la función cardiovascular, presión arterial 
y niveles de lípidos. Se debe recomendar un programa 
de ejercicio aeróbico gradual bajo supervisión estrecha, 
ya que estos pacientes tienen aumento en el riesgo de 
isquemia miocárdica silenciosa y son susceptibles a tener 
desprendimiento de retina. Por lo anterior, antes de iniciar 
cualquier programa de ejercicio deberán someterse a una 
prueba de esfuerzo y un estudio oftalmológico cuidadoso. 
Otras medidas importantes son el cuidado de los pies, un 
control adecuado de la glucosa antes de iniciar el programa 
de ejercicio y evitar la hipoglucemia. 

EDUCACIÓN

La instrucción del paciente diabético anciano es impor-
tante para lograr una mejoría en el control glucémico; sin 
embargo, con frecuencia esto no se lleva a cabo. En un 
estudio realizado por Singh et al., en una serie de casos de 
ancianos con diabetes, 92% de éstos sabían su diagnóstico, 
pero 62% de ellos desconocían las complicaciones crónicas 
y la necesidad de llevar un apego estricto a la dieta y tra-
tamiento farmacológico. En otro estudio, se encontró que 
53% de un grupo de ancianos con DM hacían el monitoreo 
de orina y glucemia capilar en forma incorrecta. Del total 
del grupo, 26% presentaron hipoglucemia al menos una 
vez al mes y 25% fueron hospitalizados por hipoglucemia 
en el año previo a la observación. El 46% del grupo de pa-

Cuadro 19-1. Generalidades del tratamiento del diabético 
anciano

• El manejo debe ser similar al de un paciente más joven
• Individualizar el tratamiento
• Intervención dietética
• Insistir en el beneficio de ejercicio
• Usar medicamentos con menos efectos secundarios

Cuadro 19-2. Objetivos terapéuticos en el adulto mayor con 
diabetes

Índice Ideal

Glucemia ayuno (mg/dL) < 130

Glucemia posprandial(mg/dL) < 200

Hemoglobina A1c (%) 7 a 7.5%*

Colesterol total (mg/dL) < 200 (< 170)**

Colesterol LDL (mg/dL) < 100 (< 70)**

Colesterol HDL (mg/dL) > 40

Relación colesterol total/HDL < 3 (< 2.5)**

Triglicéridos (mg/dL) < 150

PA sistólica (mm Hg) < 140

PA diastólica (mm Hg) < 90

Índice de masa corporal (kg/m2 ) < 25

* > 8% en el paciente con alto riesgo de hipoglucemia o menos de 
cinco años de expectativa de vida.

** En el paciente con cardiopatía isquémica.
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cientes que tuvieron dicha complicación, no conocían los 
signos o síntomas de hipoglucemia; y cuando se presentó 
ésta, 35% no supieron qué hacer. El 78% tenían factores 
de alto riesgo para desarrollar pie diabético. Sin embargo, 
sólo en 15% se realizaba una inspección o lavado de sus 
pies, 40% caminaban descalzos en ocasiones y 47% tenían 
acciones peligrosas durante un evento de pie diabético. 
Esto demuestra serias deficiencias en la educación básica 
y de manejo en los ancianos que favorecen el incremento 
de la morbilidad-mortalidad. La utilidad de realizar o no 
monitoreo de la glucosa en el hogar dependerá de varios 
factores, entre ellos la dificultad o no para lograr los ob-
jetivos terapéuticos, riesgo de hipoglucemia y necesidad 
o no de ajustes frecuentes en el tratamiento. Pacientes en 
etapas tempranas de la enfermedad, en tratamiento con 
metformina o inhibidores de DPP-IV, quizás no requieren 
monitoreo en el hogar, será suficiente realizar estudios 
periódicos de laboratorio una o dos veces al mes. Un pa-
ciente que usa insulina puede requerir varias mediciones 
de glucosa capilar al día para ajustar el tratamiento. El 
monitoreo de la glucosa dependerá también de la capa-
cidad y habilidad del paciente y sus familiares o ambos 
para realizarlo de manera adecuada, de tal forma que sea 
confiable. Con estrategias educativas apropiadas en este 
grupo de edad se ha observado en diversos estudios, reduc-
ción en peso corporal, en las dosis de hipoglucemiantes y 
mejoría en las concentraciones de HbA1c, además que se 
reducen el número de consultas de urgencias e ingresos 
a hospitalización.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Las alternativas terapéuticas son similares a las de pacien-
tes más jóvenes, los medicamentos más empleados son 
metformina y sulfonilureas. La metformina es el fármaco 
de elección en este grupo de edad, siempre y cuando no 
existan contraindicaciones para ello, como la presencia 
de insuficiencia renal, cardiaca u alguna otra enfermedad 
grave asociada. La clorpropamida debe evitarse, ya que 
está asociada con un mayor riesgo de hiponatremia e 
hipoglucemias, en particular cuando coexiste daño renal. 
Por último no hay que olvidar que el paciente anciano 
puede tener con mayor frecuencia efectos indeseables de 
los medicamentos (p. ej., intolerancia gástrica) y cursar 
con un menor apego a los mismos (tomar una tableta en 
lugar de cuatro), en parte por ingerir otros fármacos en 
forma concomitante, en parte por problemas económicos, 
de memoria y atención o ambos. 

En la elección del tratamiento farmacológico deben 
tomarse en cuenta los cambios en la farmacocinética re-
lacionados con la edad, las interacciones farmacológicas 
potenciales y los eventos adversos. 

Debe mantenerse el equilibrio entre un adecuado 
control glucémico y el riesgo de producir hipoglucemia. 
Los fármacos más empleados son los mismos que en el 
adulto. La metformina al igual que en otros pacientes 
de menor edad es más útil en presencia de sobrepeso y 
resistencia a la insulina. Ajustado a la función renal, su 
tolerancia en pacientes diabéticos ancianos es satisfactoria. 

En caso de no tener un adecuado control glucémico, se 
debe cambiar el medicamento o utilizar una combinación 
de hipoglucemiantes orales. 

La edad no influye en la farmacocinética de las sul-
fonilureas, se recomienda utilizar las mismas en forma 
progresiva, iniciando con dosis muy bajas (a veces hasta un 
cuarto de tableta al día), en particular de glibenclamida, 
gliclazida o tolbutamida. 

Algunos autores proponen el uso inicial de hipogluce-
miantes como la acarbosa ya que estos fármacos no causan 
hipoglucemia y actúan de manera local en el intestino; no 
obstante, son pocos tolerados y tienen un pobre apego por 
sus efectos gastrointestinales secundarios. Las nateglinidas, 
secretagogos de acción rápida, pueden ser de utilidad en 
pacientes con riesgo alto de hipoglucemia y un patrón de 
alimentación un poco errático. 

En los últimos años se han introducido diferentes fár-
macos inhibidores de DPP-IV o gliptinas. Se tiene cada vez 
mayor experiencia con su empleo en el paciente anciano 
con excelentes resultados. Tienen la ventaja con respecto 
a las sulfonilureas de que no favorecen aumento de peso 
y no se asocian con un mayor riesgo de hipoglucemia. 
Estos fármacos disminuyen la liberación de glucagon y 
aumentan la secreción de insulina posprandial. Persisten 
algunas dudas en cuanto su seguridad a más largo plazo 
(aspecto de menor importancia al referirse a este grupo 
de edad), son más costosos y menos potentes que las sul-
fonilureas y la dosis debe ajustarse con base en la función 
renal, excepto con linagliptina.

Las glitazonas como la pioglitazona, en general no 
se recomiendan en este grupo de edad, ya que pueden 
favorecer mayor retención de líquidos e insuficiencia 
cardiaca congestiva.

INSULINA 

El uso de insulina en el anciano tiene consideraciones 
especiales. Muchos pacientes que desarrollan DM tipo 2 
en etapas tardías de la vida, llegan a requerir insulina, a 
dosis pequeñas y combinada con agentes hipoglucemiantes 
orales. En estudios prospectivos, alrededor de 10% de los 
pacientes diabéticos ancianos requieren tratamiento con 
insulina al momento del diagnóstico. Un dato de gran inte-
rés informado es que la mitad de los pacientes tratados con 
insulina deja de requerirla en un plazo de un año, por lo 
que puede intentarse el cambio a hipoglucemiantes orales 
siempre y cuando las condiciones del enfermo lo permitan. 

En general se recomienda el uso de insulina de acción 
intermedia (NPH) o insulina basal tipo glargina o detemir. 
El uso de mezclas que incluyen insulina N y rápidas o 
ultrarrápidas se asocian a mayor riesgo de hipoglucemias. 
Se ha propuesto el uso de análogos de insulina de acción 
ultrarrápida en algunos pacientes ancianos en combinación 
con insulinas de acción prolongada. Las ventajas evocadas 
de estas preparaciones se dirigen a reducir el riesgo de 
hipoglucemia, tener una respuesta más predecible y una 
mayor flexibilidad en pacientes ancianos más frágiles, 
aquellos con ingestión de alimentos variables o alteraciones 
de la función renal.
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 PROBLEMAS TIROIDEOS

Este tema se aborda en mayor detalle en el capítulo co-
rrespondiente.

Alrededor de 7% de la población anciana, toma 
hormonas tiroideas, con mucho mayor predominio en el 
sexo femenino. Existen con el envejecimiento cambios 
mínimos, no significativos en el eje hipotálamo-hipófisis-
tiroides. Las concentraciones de TSH en promedio son 
discretamente superiores a las de un adulto joven. La 
presencia de anticuerpos antitiroideos es más común en 
el anciano. 

Al igual que en otras enfermedades endocrinológicas, 
las enfermedades tiroideas en este grupo de edad pueden 
tener una presentación atípica o asintomática. Se reco-
mienda evaluar la función tiroidea en todo paciente con 
deterioro en su función cardiaca, cambios mentales, depre-
sión o pérdida de peso sin una clara explicación para ello.

 METABOLISMO DE CALCIO  
Y OSTEOPOROSIS

Estudios realizados en EUA, muestran que 25% de las 
mujeres cursan con fracturas vertebrales a partir de los 70 
años de edad y a los 80 años 50% de ellas presentan este 
problema. El 90% de las fracturas de cadera se muestran 
en personas mayores de 70 años. Estos problemas de la 
estructura ósea se asocian a mayor morbilidad y hasta 20% 
de incremento en las tasas de mortalidad.

Con la edad, la homeostasis del calcio se preserva a 
expensas de aumento en las concentraciones de hormona 
paratiroidea (HPT) y la consecuente disminución en la 
masa ósea. La HPT protege contra la hipocalcemia me-
diante la estimulación de la producción de 1,25-dihidro-
xivitamina D a nivel renal, promoviendo la conservación 
de calcio por el riñón y aumentando la resorción ósea. Sin 
embargo, conforme aumenta la edad, la HPT es menos 
efectiva en estimular la producción de la 1,25 (OH)2 D, 
al parecer debido a una disminución en la actividad de 
la 1-�-hidroxilasa. El resultado es una disminución en las 
concentraciones de 1,25 (OH)2 D, junto con una altera-
ción en la respuesta intestinal a la acción de la 1,25 (OH)2 
D, lo cual contribuye a una disminución en la absorción 
intestinal de calcio que es evidente alrededor de los 50 a 
60 años de edad. En algunas personas de edad avanzada la 
disminución en la absorción intestinal de calcio se exacerba 
por una menor secreción de ácido gástrico y deficiencia 
de lactasa, lo que puede contribuir a una menor ingestión 
de productos lácteos o ricos en calcio. Esta disminución 
leve en las concentraciones de calcio sérico y una menor 
depuración de la HPT dan por resultado un aumento en 
los niveles de HPT alrededor de 30% entre los 30 y 80 
años. Con el aumento en las concentraciones de HPT, los 
niveles de calcio sérico se normalizan, pero la resorción 

ósea está aumentada en relación a la formación, lo cual 
resulta por último en pérdida de masa ósea, osteoporosis 
tipo II y aumento en el riesgo de fracturas. 

Con la menopausia se incrementa en forma signi-
ficativa la tasa de pérdida de hueso cortical y en menor 
proporción también del hueso trabecular. En el sujeto 
anciano, la tasa de pérdida de hueso cortical disminuye, 
pero la capacidad de remodelar el hueso y la calidad del 
hueso trabecular disminuye también en forma significa-
tiva. A partir de los 70 años de edad, la mayoría de las 
mujeres, tienen densitometrías óseas en rangos de riesgo 
para fracturas; no obstante, sólo una de cada cuatro se 
fractura. El tabaquismo, falta de exposición al sol, ser 
delgada, menopausia temprana, vida sedentaria e historia 
familiar de osteoporosis son factores de riesgo. Una caída es 
desde luego el factor precipitante y en la vejez hay mayor 
predisposición para ello por problemas concomitantes, 
más comunes a este grupo de edad.

DEFICIENCIA DE VITAMINA D

Es muy frecuente que en este tipo de pacientes coexista 
la deficiencia de vitamina D, así como de calcio. La su-
plementación de vitamina D en las mujeres posmenopáu-
sicas disminuye las concentraciones de HPT, así como el 
recambio óseo y aumenta la densidad mineral ósea en el 
cuello femoral. Si se combina el tratamiento con calcio se 
reduce el riesgo de fracturas. En relación con estos datos, 
se recomienda una ingestión de calcio elemental al menos 
de 1 000 a 1 500 mg al día y una ingestión de vitamina D 
de 600 a 800 UI por día.

La vitamina D puede tener influencia en la fuerza 
muscular a través de vías genómicas y no genómicas. La 
deficiencia de vitamina D se ha asociado con debilidad 
muscular y caídas. En muchos estudios al azar se ha 
evaluado el efecto de la suplementación de vitamina D 
mostrando mejoría del balance corporal y disminución 
en la frecuencia de caídas en mujeres mayores de 70 años 
de edad.

OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es una causa muy frecuente de morbilidad-
mortalidad en la población de edad avanzada. Se estima 
que 1.5 millones de fracturas anuales son consecuencia 
de osteoporosis y a los 90 años de edad cerca de 32% 
de mujeres y 17% de hombres han sufrido una fractura. 
Los pacientes que han padecido una fractura tienen un 
aumento en el riesgo de mortalidad en el siguiente año de 
10 a 20%, así como aumento en morbilidad y deterioro 
en su calidad de vida. Existen dos tipos principales de 
osteoporosis en este grupo de edad: a) osteoporosis tipo I 
que ocurre en mujeres posmenopáusicas entre los 51 y 75 
años de edad y que se caracteriza por un aumento en la tasa 
de pérdida ósea, en especial en el hueso trabecular, mani-
festándose con fracturas vertebrales y en el radio a nivel 
distal y b) osteoporosis tipo II, que se caracteriza por una 
pérdida ósea tardía, gradual y lenta, que ocurre tanto en 
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hombres como mujeres mayores a 70 años de edad, y que 
se asocia con hiperparatiroidismo secundario progresivo y 
pérdida de hueso, tanto trabecular como cortical, fracturas 
de cadera y vertebrales. Se ha propuesto que la pérdida de 
acción de los estrógenos que resulta en una pérdida neta 
de calcio es la causa de este tipo de osteoporosis tanto en 
hombres como en mujeres (cuadro 19-3).

Es importante recordar que también en este grupo 
de edad deberán investigarse causas secundarias de osteo-
porosis, osteomalacia e hiperparatiroidismo primario. Por 
otro lado, hay que reconocer que las fracturas de cadera 
rara vez se presentan sin que ocurra una caída. Por lo 
anterior, la prevención de fracturas de cadera requiere 
especial vigilancia en el cuidado de caídas y desnutrición 
(cuadro 19-4).

Diagnóstico y tratamiento

La evaluación del paciente anciano es similar a la de una 
persona más joven. Siempre se deben solicitar determi-
naciones de calcio y fósforo sérico, densitometría ósea y 
radiografías en sospecha de fracturas. Deben descartarse 
causas secundarias de osteoporosis como hiperparatiroi-
dismo, empleo de dosis excesivas de hormonas tiroideas, 
uso de corticoides, presencia de osteomalacia, enferme-
dades metastásicas, mieloma múltiple, insuficiencia renal 
y malabsorción intestinal.

Los factores que afectan la fisiología del hueso, su 
estructura, la tasa de pérdida del mismo y el riesgo de 
fracturas son diferentes en la mujer perimenopáusica 
respecto a la mujer anciana. El valor predictivo de la den-
sitometría ósea, es menor en la mujer de edad avanzada, 
dado que aunque se logre reducir la tasa de pérdida de 
hueso a esta edad, la tasa de pérdida de hueso es mucho 
menor a la que ocurre con la menopausia y por lo mismo 
es motivo de controversia si el tratamiento agresivo de 
la osteoporosis iniciado en forma muy tardía tiene o no 
impacto en el riesgo de fracturas. A continuación se enu-
meran las alternativas terapéuticas con las que se dispone 
en la actualidad. 

Calcio

Ofrecer suplementos de calcio al anciano tiene sustento 
en las bases teóricas antes mencionadas; idealmente debe 
darse con los alimentos para mejorar su absorción, sobre 
todo si el paciente cursa con aclorhidria. La dosis reco-
mendada es al menos 1.5 g de calcio elemental por día 
iniciando en el periodo perimenopáusico, excepto que 

haya alguna contraindicación como historia de nefrolitiasis 
o hipercalciuria. En pacientes con aclorhidria se prefiere 
el citrato de calcio. En algunos casos los suplementos de 
calcio pueden exacerbar problemas de estreñimiento. No 
hay que olvidar, que en este grupo de edad, muchas veces 
la lista de medicamentos es muy larga y es mejor sacrificar 
la ingestión de calcio a la de algún otro fármaco.

Vitamina D

Debido a la alta frecuencia de deficiencia de vitamina D 
en los ancianos y su contribución en la osteoporosis, caídas 
y fracturas se recomienda que las personas mayores de 70 
años de edad reciban una ingestión diaria de por lo menos 
600 a 800 UI. La posibilidad de complicaciones como 
hipercalcemia, nefrolitiasis o nefrocalcinosis es muy poco 
frecuente. Se recomienda monitorizar las concentraciones 
de 25-hidroxivitamina D para obtener una meta por arriba 
de 20 ng/mL. 

Estrógenos 

Existe suficiente evidencia de que el uso temprano de 
estrógenos con el inicio de la menopausia disminuye la 
tasa de pérdida de hueso. Sin embargo, de acuerdo a los 
resultados de estudios recientes, su uso puede aumentar 
discretamente el riesgo de enfermedades cardiovasculares 
y oncológicas. Su empleo por lo mismo en este grupo de 
edad en general no es recomendable.

Otras opciones terapéuticas

El raloxifeno, un modulador selectivo del receptor de 
estrógenos, agonista en hueso y antagonista en mama y 
útero reduce las fracturas vertebrales aunque se asocia con 
bochornos y riesgo de trombosis venosa. 

Los bifosfonatos son agentes no hormonales que 
inhiben la reabsorción ósea y disminuyen el riesgo de 
osteoporosis. El alendronato, etidronato y risedronato han 
demostrado disminuir la tasa de fracturas en mujeres con 
osteoporosis posmenopáusica (tipo I) y son alternativas 
eficaces al uso de estrógenos. La toma semanal o mensual 
de estos medicamentos parece ser el tratamiento más 
apropiado de la osteopenia u osteoporosis. Sin embargo, 
no hay que olvidar que están contraindicados en pacien-
tes con problemas de reflujo gastroesofágico, motilidad 
esofágica o enfermedad ácido-péptica, y que se requiere 

Cuadro 19-3. Factores de riesgo de fracturas en pacientes 
con osteoporosis

• Tabaquismo
• Falta de exposición al sol
• Constitución delgada
• Menopausia temprana
• Vida sedentaria
• Historia familiar de osteoporosis

Cuadro 19-4. Causas secundarias de osteoporosis

• Hiperparatiroidismo
• Dosis excesivas de hormonas tiroideas
• Ingestión de corticoides
• Presencia de osteomalacia
• Enfermedades metastásicas
• Mieloma múltiple
• Insuficiencia renal
• Malabsorción intestinal
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una explicación clara y precisa sobre la manera adecuada 
de tomar este tipo de medicamentos. El zoledronato es 
un bifosfonato de aplicación intravenosa en dosis anual 
que puede ser una alternativa en pacientes con problemas 
pépticos. La calcitonina en ocasiones puede disminuir el 
dolor en pacientes con fracturas por osteoporosis, pero no 
se ha demostrado que reduzca la incidencia de fracturas 
en este grupo de edad. Recién se ha explorado el uso de 
teriparatide (PTH recombinante) en el tratamiento de 
osteoporosis en ancianos con algunos beneficios; sin em-
bargo, dado su costo, vía de administración subcutánea, 
uso limitado a dos años y disponibilidad de otros fármacos, 
no se utiliza como tratamiento de primera línea. Deno-
sumab (anticuerpo monoclonal que inhibe la actividad 
osteoclástica) de aplicación subcutánea cada seis meses, 
puede tener utilidad en pacientes de edad avanzada que 
son intolerantes o que no responden a otro tipo de trata-
mientos y en aquellos con evidencia de daño renal.

En resumen, se recomienda un adecuado consumo 
diario de vitamina D, calcio y un programa de ejercicio. 
El uso de bifosfonatos debe considerarse en forma in-
dividual y en pacientes con alto riesgo de fracturas. Es 
muy importante prevenir caídas, para lo cual se requiere 
identificar e intentar modificar en lo posible los factores 
de riesgo como problemas visuales, debilidad muscular, 
osteartrosis y enfermedad de Parkinson, entre otros. El 
capítulo correspondiente a osteoporosis presenta con 
mayor detalle esta patología. 

HIPERPARATIROIDISMO

La prevalencia de hiperparatiroidismo se incrementa 
conforme avanza la edad y más de la mitad de los casos 
con este diagnóstico se presentan en individuos mayores 
de 60 años. La mayoría son individuos asintomáticos, a 
los cuales se les establece el diagnóstico durante estudios 
sistemáticos por cifras de calcio altas, fósforo bajo o nor-
mal y que se confirma con concentraciones elevadas de 
la molécula intacta de hormona paratiroidea (HPT). Los 
síntomas asociados a la hipercalcemia suelen ser; debilidad, 
fatiga, depresión, confusión mental, estreñimiento, poliuria 
y problemas derivados de la osteoporosis. En pacientes de 
edad avanzada predominan síntomas neuromusculares y 
neuropsiquiátricos, siendo menos frecuentes nefrolitiasis 
y manifestaciones ácido-pépticas secundarias. Deben 
excluirse siempre otras causas de hipercalcemia como 
neoplasias malignas, mieloma múltiple, intoxicación por 
vitamina D y el uso de tiazidas.

En pacientes con hipercalcemia sintomática, concen-
traciones de calcio mayores de 11 mg/dL y HPT elevada, 
el tratamiento de elección es la paratiroidectomía. En 
pacientes que tienen cifras menores de calcio, asintomá-
ticos y sin evidencia de daño renal secundario, tres cuartas 
partes de ellos no tendrán progresión de la enfermedad 
y permanecerán sin cambios o manifestaciones asociadas 
al hiperparatiroidismo, por lo que la decisión terapéutica 
es más difícil. En casos de hiperparatiroidismo normo-
calcémico deben descartarse daño renal, deficiencia de 
vitamina D o hipercalciuria.

 PROBLEMAS SUPRARRENALES

EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS- 
SUPRARRENAL

Este sistema neuroendocrino indispensable para la vida, 
presenta efectos particulares con la edad que son modula-
dos por el género, obesidad y el tipo de estrés. La respuesta 
secretora de ACTH y cortisol a agonistas colinérgicos, hor-
mona liberadora de corticotropina (CRH) o vasopresina 
e infusión de solución salina hipertónica parece ser más 
efectiva en ancianos que en sujetos jóvenes.

Se han descritos otros cambios poco significativos 
en la secreción de las hormonas adrenocorticales en los 
sujetos ancianos sanos. Las concentraciones promedio 
de cortisol en 24 h son alrededor de 20% mayores y el 
nadir suele ser más temprano y mayor. La respuesta de 
inhibición con dexametasona es similar a la observada en 
adultos jóvenes, aunque más lenta en su inicio. Las con-
centraciones de cortisol urinario son similares en adultos 
jóvenes que en ancianos y la estimulación de la secreción 
de cortisol por ACTH exógena no se altera con la edad. Los 
cambios descritos son modestos y parecen no tener efecto 
en la respuesta a una enfermedad aguda, aunque pudieran 
tenerlo de manera crónica. El cambio en el cortisol noc-
turno pudiera influir en trastornos del sueño y los valores 
de cortisol más elevados contribuir a la disminución en la 
memoria, menor densidad ósea y mayor grasa abdominal. 

Los cambios del eje son más prominentes en mujeres 
que en hombres y la diabetes, inflamación, hipertensión 
y la apnea obstructiva del sueño pueden potenciar la 
liberación de ACTH y cortisol.

HIPERCORTISOLISMO

El síndrome de Cushing es raro en este grupo de edad y en 
la mayoría de los casos es secundario al uso de esteroides. 
Excluyendo la administración exógena, la causa más co-
mún es el síndrome paraneoplásico productor de ACTH, 
de predominio en hombres mayores de 50 años de edad 
(carcinoides o carcinoma pulmonar de células pequeñas 
son la causa más frecuente). La presencia de neoplasias 
malignas debe excluirse en particular en pacientes con ata-
que al estado general, debilidad muscular, hiperglucemia, 
hipertensión e hipopotasemia como manifestaciones prin-
cipales, siendo poco frecuente la apariencia cushingoide. 
Otras causas pueden ser el carcinoma suprarrenal que se 
acompaña de un gran ataque al estado general e hipopo-
tasemia grave o la enfermedad de Cushing, esta última, 
causa más común de hipercortisolismo en adultos jóvenes.

En los pacientes con administración exógena de glu-
cocorticoides es frecuente que presenten efectos a nivel 
de sistema nervioso central como confusión, depresión, 
labilidad emocional, euforia y psicosis, así como a nivel 
óseo (osteoporosis), muscular (debilidad), piel (fragilidad) 
e hiperglucemia.
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

Las manifestaciones son similares a las de un adulto jo-
ven, pero el diagnóstico muchas veces pasa inadvertido, 
ya que éstas (hipotensión arterial, debilidad muscular, 
fatiga, confusión mental) se atribuyen a otros problemas. 
Los datos que obligan y permiten sospechar el diagnós-
tico es la presencia de hiperpigmentación, hiponatremia 
e hiperpotasemia. En este grupo de edad la causa más 
frecuente es la insuficiencia suprarrenal, secundaria al 
suspender la administración de glucocorticoides crónica 
en forma súbita. Es muy poco frecuente la insuficiencia 
suprarrenal autoinmune y más común la ocasionada por 
tuberculosis, hemorragia suprarrenal en pacientes que 
toman anticoagulantes o afección metastásica de las su-
prarrenales. Hasta una tercera parte de los pacientes no 
tienen hiperpotasemia como manifestación inicial y en 
aquellos con insuficiencia suprarrenal crónica (secunda-
ria a hipopituitarismo) puede haber datos no específicos 
como pérdida de peso, anorexia, debilidad y disminución 
del estado funcional. El tratamiento es similar al de un 
adulto joven, excepto en que las dosis sustitutivas de 
cortisol suelen ser menores. 

DEFICIENCIA DE  
DEHIDROEPIANDROSTERONA  
(ADRENOPAUSIA)

La dehidroepiadrosterona (DHEA) y su forma sulfatada 
se producen en la corteza suprarrenal más no tienen una 
función específica salvo como precursores menores de 
andrógenos activos y estrógenos. Su secreción se ve dismi-
nuida con la edad (lo cual no depende de los cambios en 
la secreción de ACTH) y entre los 70 y 80 años de edad 
es de 20% de aquella observada en adultos jóvenes, por 
lo que se ha especulado que la administración de DHEA 
pudiera revertir algunos de los cambios en la composición 
corporal y comportamiento que ocurre con el envejeci-
miento. Sin embargo, los resultados de ensayos controlados 
han revelado beneficios mínimos (en la densidad mine-
ral ósea y masa muscular) con efectos androgénicos en 
mujeres y estrogénicos en hombres. Con la información 
disponible hoy en día se concluye que la disminución en 
la concentración de DHEA y su sulfato con la edad no 
tiene consecuencias claras y su administración no tiene 
beneficios bien definidos. 

 PROBLEMAS DEL BALANCE  
DE AGUA Y ELECTRÓLITOS

Conforme avanza la edad, se afectan varios pasos fisio-
lógicos en vías corticales e hipotalámica de la regulación 
de la sed y el balance hídrico. Existen alteraciones en 
la percepción de la sensación de la sed, en respuesta al 

estímulo osmótico, lo cual aunado muchas veces a pro-
blemas sociales y de abandono favorece una reducción 
muy significativa en la ingestión de agua y la posibilidad 
de que se presente deshidratación. 

 Se han informado otros trastornos como aumento 
en la liberación de vasopresina e incremento de osmola-
ridad, disminución de la acción barorreceptora en vasos 
del cuello; a nivel renal disminución de la filtración glo-
merular y del efecto concentrador de vasopresina, de las 
concentraciones de renina, aldosterona e incremento de 
la hormona natriurética atrial. 

La perfusión renal, masa cortical, número de glomé-
rulos y función tubular disminuyen en el anciano. Desde 
el punto de vista clínico lo más relevante es la reducción 
en la depuración de creatinina asociada con la elevación 
en las cifras de presión arterial en este grupo de edad. La 
creatinina sérica no refleja estos cambios dado que a la 
par, la masa muscular está también disminuida. 

Enfermedades renales, cardiacas, hepáticas y tiroideas 
contribuyen a trastornos en el balance de líquidos al igual 
que algunos medicamentos como narcóticos, diuréticos, 
litio, clorpropamida y carbamazepina entre otros.

HIPERNATREMIA

Los signos y síntomas son inespecíficos, pero por lo general 
están relacionados a la esfera neurológica como cansan-
cio, debilidad muscular y confusión mental. La causa es 
multifactorial y por lo general se asocia a deshidratación. 
El tratamiento es similar al de un adulto joven, pero con 
mayor precaución de no sobrecargar al organismo de 
volumen en particular cuando hay insuficiencia cardiaca 
y renal o ambas.

HIPONATREMIA

La prevalencia de hiponatremia es hasta de 2 a 3% en 
población anciana hospitalizada y puede llegar hasta 20% 
en algunos asilos. Los signos y síntomas también son poco 
específicos y similares a los descritos para hipernatremia. 
Muchas veces se relaciona con dificultad para excretar 
agua libre, uso de otros medicamentos y respuesta excesiva 
de vasopresina a estímulos osmolares. 

La causa más común de hiponatremia dilucional grave 
en los ancianos es el síndrome de secreción inapropiada 
de hormona antidiurética, el cual se produce por medi-
camentos (ciclofosfamida, clorpromazina, carbamazepina, 
anestésicos), neoplasias, procesos pulmonares y lesiones 
intracraneales. Algunos ancianos con hiponatremia se 
encuentran relativamente deshidratados y deficientes de 
mineralocorticoides, lo que dificulta el diagnóstico diferen-
cial y por otro lado es común la hiponatremia secundaria 
al uso de tiazidas en pacientes con insuficiencia cardiaca. 
El tratamiento es similar al de un adulto joven. 

Otras causas de hiponatremia sin hipotiroidismo, 
deficiencia de glucocorticoides y trastornos con pérdida  
de sal.
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HIPOALDOSTERONISMO  
HIPORRENINÉMICO

La secreción y concentración de aldosterona sérica dismi-
nuye con la edad y a los 70 años puede reducirse hasta en 
50%. Esto secundario a una disminución en la secreción 
de renina que puede resultar en hipoaldosteronismo hipo-
rreninémico. El diagnóstico debe sospecharse en ancianos 
que cursan con hiperpotasemia, acidosis metabólica e 
hipotensión arterial. Por lo general son pacientes diabéti-
cos de larga evolución con insuficiencia renal incipiente

 DEFICIENCIA DE HORMONA  
DE CRECIMIENTO IGF-I  
(SOMATOPAUSIA)

La secreción y concentración de la hormona de crecimien-
to (GH) disminuyen con la edad tanto en condiciones 
basales como en respuesta a un estímulo y de manera pa-
ralela hay una disminución en la concentración de IGF-1. 
Lo anterior se debe a una disminución en la secreción de 
la hormona liberadora de GH (GHRH) por el hipotála-
mo y a una reducción en la respuesta del somatotropo a 
GHRH. La disminución en la actividad física y un aumento 
en la adiposidad también contribuyen a la disminución 
de la secreción de GH en los ancianos. Se ha informado 
incremento de IGFBP-1 y de IGFBP-3, preservación de la 
respuesta hepática de IGF-1 a la administración exógena 
de GH. 

Debido a que la mayoría de la GH se secreta durante 
el sueño de ondas lentas, es importante la relación de la 
GH con los trastornos del sueño. La secreción de GH en 
ancianos mantiene un ritmo diurno con amplificación en 
picos nocturnos, pero con menor amplitud que en adul-
tos jóvenes. El tratamiento con GH se ha asociado a un 
incremento en la masa magra (cambio promedio de + 2 
kg), disminución en la masa grasa (cambio promedio de 
-2 kg) y en algunos estudios disminución en el colesterol 
e incremento en la densidad mineral ósea. Lo anterior a 
expensas de posibles efectos adversos como edema de 
tejidos blancos, artralgias, síndrome del túnel el carpo y 
ginecomastia. El tratamiento por lo pronto debe reservarse 
a pacientes con deficiencia documentada de hormona de 
crecimiento.

 HIPOGONADISMO

EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS-GÓNADAS 
EN MUJERES

La disfunción ovárica ocurre alrededor del quinto decenio 
de la vida, con la suspensión del desarrollo de folículos 

ováricos y por tanto se pierde la secreción de estradiol, 
cese de la menstruación y falla secundaria en respuesta a 
la estimulación con gonadotropinas. Las concentraciones 
de la hormona foliculoestimulante (FSH) se incrementa 
desde la premenopausia tardía por la reducción de la re-
serva folicular, hormona antimülleriana y de inhibina B. 
Después de la menopausia, las concentraciones de hormo-
na luteinizante (LH) previamente muy elevadas tienden 
a disminuir conforme transcurren los años y en particular 
los niveles de FSH se reducen en forma muy significativa. 
Un factor confusor es la obesidad, la cual incrementa con 
la edad y disminuye los pulsos de LH.

Después de la menopausia, los niveles circulantes de 
estradiol y estrona se derivan de la aromatización de la 
androstenediona adrenal. Las concentraciones de estrona 
son mayores a los de estradiol y las de FSH mayores a las 
de LH. Las manifestaciones más frecuentes de deficiencia 
de estrógenos son los síntomas vasomotores, que pueden 
asociarse con otros como palpitaciones, fatiga y vértigo, 
junto con la atrofia de los tejidos sexuales. Estos síntomas 
se alivian mediante la administración de estrógenos.

Aunque existe evidencia de que el tratamiento a 
largo plazo con estrógenos en mujeres posmenopáusicas 
puede prevenir o retrasar la ocurrencia de osteoporosis y 
fracturas, así como en algunos estudios observacionales se 
ha sugerido que el uso de estrógenos disminuía el riesgo 
cardiovascular en este grupo de edad, estudios recientes 
como el WHI (Women´s Health Initiative) sugieren que la 
administración de estrógenos a mujeres de edad avanzada 
aumenta la mortalidad total, enfermedad cardiovascular 
y el cáncer de mama, aunque disminuye la incidencia de 
fracturas de cadera. Por lo anterior, su uso debe restringirse 
a aliviar los síntomas vasomotores en la etapa perimeno-
páusica (en mujeres < 60 años).

Los moduladores selectivos del receptor de estrógenos 
como el raloxifeno, previenen la pérdida ósea y tienen un 
efecto favorable en el colesterol, sin producir estimulación 
a nivel de mama. Sin embargo, aún no se han informado 
los resultados del estudio RUTH (Raloxifene Use for The 
Heart) para determinar sus efectos a nivel cardiovascular. 

EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS-GÓNADAS 
EN HOMBRES

Los hombres experimentan una disminución gradual 
en la fertilidad y la función gonadal más que una dis-
minución abrupta; en general, las concentraciones de 
testosterona sérica, no tienen cambios significativos con 
la edad, esto debido a que la globulina transportadora 
de hormonas sexuales se incrementa con la edad. Existe 
una disminución anual de 0.4% en las concentraciones 
de testosterona total y 1.2% en los de testosterona libre 
a partir del quinto decenio de la vida, aunque existe gran 
variedad entre individuos, desde luego no todos los hom-
bres se vuelven hipogonádicos con la edad. Una mayor 
disminución de la testosterona libre puede ocasionar un 
aumento dependiente de la edad del nivel y la capacidad 
de unión de la globulina fijadora de hormonas sexuales 
(SHBG). El nivel de la dehidrotestosterona (DHT) sérica 
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está discretamente disminuido o permanece sin cambios 
con el envejecimiento, a excepción de aquellos pacientes 
con hipertrofia prostática benigna en los que puede estar 
aumentada la concentración de DHT, quizá porque refleja 
el aumento en la producción de esta hormona a nivel 
prostático, además de que la concentración de receptores 
androgénicos es mayor en la próstata hipertrófica que en 
la normal, debido a un aumento en la actividad de la 5 
�-reductasa.

No debe olvidarse que la adiposidad, comorbilidades 
(diabetes, insuficiencia cardiaca, nefropatía y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica) y medicamentos (glucocor-
ticoides, opioides) pueden contribuir a la reducción de las 
concentraciones de testosterona. 

La relevancia clínica de la andropausia es motivo de 
mucha controversia. En diferentes estudios en ancianos, no 
se ha encontrado correlación entre la actividad sexual y las 
concentraciones de andrógenos (normales bajos o altos). 
El concentrado de espermatozoides en el eyaculado suele 
ser normal, aunque el volumen, motilidad y proporción 
de espermatozoides anormales están alterados. Por otro 
lado, estudios intervencionistas han demostrado que el 
reemplazo hormonal con testosterona en hombres hipo-
gonádicos puede aumentar de forma discreta la masa y la 
fuerza muscular, disminuye la grasa corporal y aumenta la 
densidad mineral ósea. Existe también evidencia de que 
la disminución de las concentraciones de testosterona 
desempeñan una función importante en los trastornos 
cognitivos y funcionales asociados con el aumento de edad 
y que su reemplazo puede mejorar estas alteraciones. Sin 
embargo, no existen suficientes estudios prospectivos a 
largo plazo que confirmen esto y hay riesgos potenciales 
del tratamiento con testosterona a nivel prostático y 
cardiovascular.

Debido al aumento de SHBG con la edad y los trastor-
nos en su unión, la medición de los niveles de testosterona 
total no es una medición adecuada de la testosterona 
a nivel tisular. Por esta razón es necesario medir los de 
testosterona libre (por técnicas de diálisis o ultracentri-
fugación) o la testosterona biodisponible (por la técnica 
de precipitación con sulfato de amonio). Para realizar el 
diagnóstico de hipogonadismo, se sugiere que primero 
se investiguen los síntomas y se realice medición de la 
testosterona libre o biodisponible. Existe un cuestionario 
de deficiencia androgénica en hombres de edad avanzada 
de la Universidad de St Louis, que si bien identifica a 
la mayoría de hombres con hipogonadismo, también es 
altamente inespecífico. Las causas más comunes de que 
existan falsos positivos son depresión e hipotiroidismo, 
por lo que ambos padecimientos deberán investigarse y 
tratarse en forma oportuna. 

No existe un criterio para definir como deficiente de 
testosterona a un hombre de edad avanzada; sin embargo, 
concentraciones por debajo del límite normal en hombres 
jóvenes, pueden asociarse a fatiga, falta de energía, dismi-
nución del deseo sexual, disfunción eréctil, depresión y 
acumulación de grasa visceral. Todas estas manifestaciones 
son multifactoriales (en especial la disfunción eréctil); sin 
embargo, la deficiencia androgénica o la insensibilidad 
tienen una función importante, y en algunos casos, el 

reemplazo hormonal puede prevenirlos o revertirlos. 
La incidencia de impotencia en individuos mayores 

de 75 años de edad es de 50%, la mayoría relacionada 
con enfermedades sistémicas, uso de medicamentos o 
ambos. Otros casos pueden ser secundarios a prostatec-
tomía o problemas psicosociales. El abordaje diagnóstico 
es similar al de un adulto joven, pero debe insistirse 
más en la posibilidad de causas secundarias como las ya 
descritas. Aún no existen datos suficientes que apoyen el 
uso de testosterona en este grupo de edad que mejore la 
calidad de vida o el desarrollo funcional. Antes de tomar 
la decisión de dar reemplazo hormonal con testosterona, 
hay que individualizar los casos y recordar los efectos 
adversos potenciales como el crecimiento prostático. 
Otros efectos adversos menos frecuentes son retención 
de líquidos, ginecomastia, apnea del sueño, policitemia 
y aumento de fibrinólisis, así como aumento en riesgo 
cardiovascular. De los tratamientos disponibles se prefiere 
el uso de undecanoato de testosterona por vía oral, ya 
que permite lograr concentraciones séricas más estables 
que las preparaciones inyectadas y si se presenta alguna 
reacción adversa, los niveles de testosterona disminuyen 
con rapidez al suspender su uso.

A continuación se exponen los datos más relevantes 
que hay en la literatura en relación con los dos efectos 
adversos más significativos de los andrógenos: a nivel de 
próstata y en sistema cardiovascular:

1. Próstata. No existe una relación directa entre las 
concentraciones séricas de andrógenos y la incidencia 
de enfermedades prostáticas (cáncer e hiperplasia 
prostática benigna: HPB) y el efecto quizá sea más 
promotor que causal. Para el séptimo decenio de la 
vida, desde el punto de vista histológico 80% de los 
hombres tienen HPB y 50% cáncer prostático, pero la 
progresión de cáncer preclínico (histológico) a cáncer 
clínico ocurre en un porcentaje mínimo y puede favo-
recerse por el uso de andrógenos que pueden ocasio-
nar también cambios mínimos en las concentraciones 
de antígeno prostático específico. Por estas razones, 
si se decide prescribir tratamiento con andrógenos 
deberá hacerse una evaluación prostática completa 
y seguimiento periódico. Se recomienda palpación 
prostática y determinación de antígeno prostático 
específico (APE) cada año. Si existe un incremento 
> 1.4 ng/mL al año en las concentraciones de APE 
debe referirse a evaluación urológica. 

2. Sistema cardiovascular. El efecto de los andrógenos 
en el perfil lipídico es controversial. Los andrógenos 
endógenos se correlacionan de manera positiva con las 
concentraciones de colesterol HDL y de forma negati-
va con los de colesterol LDL, triglicéridos, fibrinógeno 
y PAI-1. Por otro lado, la administración exógena 
induce tanto efectos en apariencia benéficos como 
deletéreos en los factores de riesgo cardiovascular al 
disminuir las concentraciones de colesterol HDL, PAI-
1 (en forma deletérea), fibrinógeno, insulina, leptina y 
grasa visceral (en apariencia benéfico). Sin embargo, 
la disminución en las concentraciones de colesterol 
HDL inducidos por andrógenos, no necesariamente 
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es un efecto proaterogénico, ya que esta disminución 
puede estar reflejando una aceleración en el transporte 
reverso de colesterol. 

Por otro lado, concentraciones suprafisiológicas de 
testosterona estimulan la relajación de los vasos san-
guíneos, incluyendo las arterias coronarias. Ninguno 
de los estudios epidemiológicos ha demostrado hasta 
ahora una asociación positiva entre testosterona y 
enfermedad coronaria en hombres. En hombres de 
edad avanzada se ha sugerido (basados en resultados 
de estudios pequeños) que el reemplazo con andró-
genos puede tener efectos benéficos en enfermedad 
coronaria (disminución de la gravedad y frecuencia 
de angina, así como mejoría en signos electrocar-
diográficos), además de efectos benéficos a nivel 
óseo, muscular, sexual y en funciones mentales. Sin 
embargo, en dichos estudios se han utilizado dosis 
suprafisiológicas a corto plazo. No existen estudios 
a largo plazo en relación a morbilidad-mortalidad y 
tampoco parece justificable realizar estudios encami-
nados sólo a establecer los beneficios posibles de los 
andrógenos en la enfermedad coronaria, ya que existen 
otras medidas terapéuticas bien establecidas (dismi-
nución de peso, suspensión de tabaquismo, ejercicio, 
estatinas, ácido acetil salicílico, antihipertensivos, entre 
otros). En resumen, en hombres de edad avanzada 
con concentraciones de testosterona cercanas o por 
debajo del límite inferior para pacientes jóvenes (300 

ng/dL), el empleo de andrógenos puede tener ciertas 
ventajas a nivel óseo, muscular, grasa corporal y quizá 
en memoria y funciones psicosexuales. Sin embargo, el 
tratamiento con andrógenos puede ocasionar efectos 
adversos, en especial a nivel de próstata y efectos va-
riables en los factores de riesgo cardiovascular. Debe 
recordarse que la reducción de peso, tratamiento de 
comorbilidades y suspensión de medicamentos pue-
den ayudar a prevenir o atenuar la disminución de la 
función gonadal. 

 CONCLUSIÓN

Con la edad ocurren múltiples cambios hormonales, 
los cuales se presentan de manera gradual y en muchas 
ocasiones exacerbados por otros problemas médicos, 
así como el empleo de fármacos más comunes en el pa-
ciente anciano. La presentación atípica de los diferentes 
trastornos hormonales en personas de edad avanzada 
representa un desafío diagnóstico para el especialista, y 
su reconocimiento oportuno, evaluación precisa, así como 
tratamiento adecuado, considerando el riesgo-beneficio, 
es indispensable. En todos los casos deberá prevalecer la 
necesidad de preservar la funcionalidad del paciente y 
mejorar su calidad de vida. 
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 INTRODUCCIÓN

Durante los siguientes años se espera que la proporción 
de individuos de edad avanzada se incremente en diversas 
sociedades del mundo como consecuencia de una mayor 
esperanza de vida. Este hecho se asociará con repercusio-
nes socioeconómicas y de salud, por lo tanto, los médicos 
deberán tener un marco conceptual más preciso de los 
cambios biológicos que ocurren en los individuos de edad 
avanzada. 

Debe recordarse que durante la vejez, cuando se 
hacen evidentes diversos trastornos metabólicos, existe 
una menor adaptabilidad fisiológica del individuo y en 
consecuencia, un mayor riesgo de desarrollar complica-
ciones debidas a diversas enfermedades endocrinológicas. 

El profesor Sir John Grimley Evans comenta en su 
trabajo Metabolic Switches in Aging que la capacidad de 
adaptación es una propiedad fundamental de los seres 
vivos y el envejecimiento (en el sentido de la senectud) 
se puede definir como la pérdida de esta capacidad de 
adaptación, en un organismo en particular, a medida que 
pasa el tiempo. La capacidad de adaptación implica poseer 
un rango adecuado de respuestas ante un reto proveniente 
del ambiente externo o interno, así como una adaptación 
adecuada depende de la selección de la respuesta más 
eficientes ante ese reto. Así, el ambiente interno de un 
sistema biológico complejo no se encuentra siempre fijo, 
sino en un proceso de regulación dinámica, denominado 
allostasis (allo: diferente de lo normal o frecuente y stasis: 
conservación de un estado estable), y de interacción en 
diversos niveles de organización, que tienen como fina-
lidad que el organismo alcance la estabilidad a través del 
cambio. En este contexto, la función tiroidea tiene una 
función significativa y específica para el desarrollo de un 
nuevo equilibrio dinámico en las funciones metabólicas 
y cognoscitivas que se desarrollan durante la vejez, por lo 

que el conocimiento preciso de los ajustes neuroendocri-
nos del eje tiroideo durante esta etapa es de importancia 
primordial. 

Las enfermedades tiroideas ocurren con frecuencia en 
individuos que se encuentran más allá del sexto decenio 
de la vida. Los síntomas que las caracterizan difieren de 
los identificados en individuos más jóvenes, con frecuen-
cia son escasos o se enmascaran por la existencia de una 
enfermedad intercurrente. Aunado a lo anterior, los cam-
bios que ocurren en el eje tiroideo, en los individuos de 
edad avanzada, hacen más difícil la interpretación de las 
pruebas de función tiroidea, en especial cuando coexisten 
otras enfermedades o se emplean fármacos que afectan 
el eje tiroideo.

Por lo anterior, en este capítulo se analizarán los cam-
bios funcionales del eje tiroideo, los aspectos epidemioló-
gicos de la disfunción tiroidea y las causas que la originan, 
así como sus manifestaciones clínicas durante la vejez, con 
el fin de brindar una metodología sistematizada y práctica 
para el diagnóstico y tratamiento de la disfunción tiroidea 
en el individuo de edad avanzada.

 CAMBIOS MORFOFUNCIONALES  
DEL EJE TIROIDEO

¿CUÁLES SON LOS CAMBIOS  
MORFOLÓGICOS QUE SE  
DESARROLLAN EN LA TIROIDES  
DURANTE LA VEJEZ?

Hace casi 90 años E. Clerc describió por primera vez los 
cambios morfológicos tiroideos que se encuentran asocia-
dos con la vejez. De manera adicional, nuevos estudios 
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221Disfunción tiroideaCapítulo 20

histológicos han permitido precisar que la tiroides desa-
rrolla cambios que son acordes con la disminución en su 
capacidad funcional, como se describirá a continuación. 
Desde el punto de vista histopatológico, la tiroides del 
individuo en edad avanzada tiene un incremento en la 
fibrosis interfolicular, así como disminución en el tamaño 
de los folículos, aplanamiento del epitelio folicular y la 
presencia de infiltración linfocitaria de magnitud variable. 

Es interesante mencionar que en vertebrados inferio-
res de mayor edad también se han observado los cambios 
morfológicos descritos o bien se pueden inducir en estos 
animales mediante hipofisectomía. A este respecto, las 
alteraciones observadas en la función endocrina y en la ci-
toarquitectura de la tiroides de estos vertebrados inferiores 
pueden ser reversibles con la administración de hormona 
estimulante de la tiroides (TSH), lo que permitiría pensar 
que los cambios morfofuncionales se deben, en parte, a una 
disminución del estímulo trófico de TSH a nivel tiroideo 
durante la vejez. 

¿CUÁLES SON LOS CAMBIOS  
FUNCIONALES EN EL EJE TIROIDEO  
EN INDIVIDUOS DE EDAD AVANZADA?

Para comprender con mayor facilidad los cambios que se 
observan en los seres humanos de mayor edad, se describi-
rán inicialmente las observaciones realizadas en animales 
de experimentación.

ESTUDIOS DEL EJE TIROIDEO  
EN VERTEBRADOS INFERIORES

En apoyo a los conceptos mencionados, estudios recientes 
realizados en ratas macho viejas han demostrado que existe 
una disminución en la formación de AMP cíclico (cAMP) 
dependiente de TSH, así como una reducción en el nú-
mero de receptores para TSH en las células foliculares. 
Sin embargo, la estimulación directa de la formación de 
cAMP mediante GTP (guanosin trifosfato) o con forskolin, 
es similar a la observada en ratas jóvenes, lo que sugiere 
que la disminución en la secreción hormonal no se debe 
a un defecto posreceptor en las ratas viejas. 

Otros mecanismos involucrados en la reducción de 
la secreción de hormonas tiroideas en estos roedores 
incluyen:

a) Una disminución en la síntesis de TSH y secreción de 
una molécula de TSH o ambas con menor actividad 
biológica. Los dos cambios se pueden explicar por una 
reducción en la formación de TRH (hormona hipota-
lámica estimulante de la secreción de TSH), como se 
demostró recién por la menor producción del RNA 
mensajero de la pre-pro TRH.

b) Un incremento en la monodesyodasa tipo II hipofisiaria, 
que normalmente participa en la formación de la triyo-
dotironina (T3) a partir de la tiroxina (T4), para que se 
establezca una retroalimentación negativa adecuada en 
el tirotropo. Este incremento en la monodesyodasa tipo 

II es similar a la que se observa en animales hipotiroi-
deos y sugiere el desarrollo de un mecanismo adaptativo 
dependiente de la edad, en el cual el tirotropo tiene un 
punto de ajuste más sensible o un umbral menor ante 
una cantidad mínima de hormonas tiroideas circulan-
tes. Esto explicaría la razón por la cual se encuentra 
aumentado el contenido de TSH en el tirotropo de los 
roedores ancianos.

Como consecuencia de una menor actividad hipotálamo-
hipófisis y una mínima respuesta tiroidea a la TSH, la con-
centración sanguínea de hormonas tiroideas se encuentra 
disminuida en ratas de mayor edad. El efecto tisular de 
las hormonas tiroideas también se encuentra disminuido 
en estos vertebrados cuando se evalúa, por medio del 
consumo de oxígeno, la inducción de la enzima málica 
hepática o su efecto cronotrópico cardiaco.

En conclusión, los cambios neuroendocrinos del eje 
tiroideo descritos antes permiten pensar en una condición 
funcional semejante a la del hipotiroidismo central, en las 
ratas de mayor edad, en la cual existe una disminución en 
la síntesis de TRH a nivel hipotalámico que se acompaña 
de una menor producción hipofisiaria de TSH. Como 
consecuencia, coexiste menos secreción de hormonas 
tiroideas y una menor estimulación de estas hormonas en 
diversos tejidos periféricos.

ESTUDIOS CLÍNICOS REALIZADOS EN 
PERSONAS SANAS DE EDAD AVANZADA

Los estudios realizados en seres humanos sanos de edad 
avanzada han demostrado cuando se evalúan aquellos 
mayores de 60 años de edad o mayores de 100 años, de 
los cuales se excluyen los que tienen hipotiroidismo sub-
clínico, que la concentración media de TSH es menor a la 
encontrada en individuos sanos más jóvenes (figura 20-1).

Esta disminución en la concentración de TSH se 
acompaña además de un reajuste en el ritmo circadiano 

TSH mU/L

Edad
en años

r = -0.377
p = < 0.0001
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Figura 20–1. Concentraciones de TSH en individuos sanos de edad 
avanzada.
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222 Geriatría

de esta hormona, el cual ocurre 1 a 1.5 h más temprano, 
en comparación con personas más jóvenes y cuya acro-
fase (pico de secreción) nocturna está disminuida. En 
este contexto, se han encontrado también alteraciones 
similares en el patrón temporal de la secreción de otras 
hormonas como el cortisol, melatonina, prolactina y hor-
mona de crecimiento, que permiten sugerir que el proceso 
de envejecimiento se acompaña con alteraciones en los 
mecanismos que controlan la organización temporal de 
la secreción hormonal.

Por otra parte, la respuesta de TSH después de la 
estimulación con TRH se ha encontrado reducida, en indi-
viduos ancianos, en especial en los hombres. Sin embargo, 
un estudio reciente demostró que esta respuesta estaba 
más disminuida tanto en hombres como en mujeres con 
edad promedio de 80 años, cuando se comparaba con la 
de individuos que tenían una edad promedio de 60 años.

Los estudios que han evaluado la sensibilidad del 
tirotropo a las concentraciones circulantes de hormonas 
tiroideas indican que también en el ser humano existe un 
reajuste en el tirostato, que sugiere una mayor sensibilidad. 

Efectivamente, los individuos de edad avanzada con 
frecuencia no muestran un incremento significativo en la 
concentración de TSH cuando se reducen las concentracio-
nes de hormonas tiroideas mediante la administración de 
yodo. Asimismo, en pacientes sanos de edad avanzada que 
tienen una fracción subnormal de T4 libre (cuantificada 
de manera indirecta mediante un índice de T4 bajo), se ha 
observado una concentración “inapropiadamente normal” 
de TSH tanto basal como después de la estimulación con 
TRH. Se desconoce hasta el momento si estos cambios 
se deben a un incremento en la actividad de la monodes-
yodasa tipo II como ocurre en los vertebrados inferiores 
de mayor edad.

Los estudios en individuos mayores que evalúan la 
cantidad de T4 y T3 circulantes han mostrado que existe 
una concentración normal de T4 y una disminución pro-
gresiva en la concentración de T3 que es dependiente de 
la edad como se muestra en la figura 20-2. 

Recién se ha demostrado que esta disminución de T3 
se debe a una menor conversión periférica a partir de la 
T4, en individuos ancianos y mayores de 100 años sanos, 
cuyo estado nutricional era normal. La reducción en la 
concentración de T3 puede explicarse en parte por la 
presencia del polimorfismo C785T de la monodesyodasa 
tipo I que le confiere una menor actividad a la enzima en 
individuos sanos mayores de 70 años de edad. 

Este ajuste metabólico relacionado con la edad, se 
acompaña de una reducción de alrededor de 25% de la 
producción de T4, así como con una depuración metabóli-
ca de T4 disminuida. En consecuencia, la vida media de la 
T4 se prolonga de siete a nueve días en los individuos sanos 
mayores de 80 años de edad y se asocia con un discreto 
incremento de la T4 libre cuando se compara con la T4 
libre en individuos jóvenes. 

La concentración de T3 reversa (rT3) se encuentra 
normal o aumentada en individuos sanos de edad avanza-
da, lo que permite sugerir que la reducción en la concen-
tración sanguínea de T3 se debe en cierta medida a una 
disminución en la actividad de la 5’-monodesyodasa tipo 
I. Esta enzima da origen a casi 80% de la T3 circulante a 

partir de la monodesyodación de la T4 en tiroides, hígado 
y riñón. La concentración de proteínas transportadoras 
tiene una función menos importante sobre la concen-
tración circulante de T3, ya que la TBG se encuentra en 
cantidades normales. 

Existen pocos datos sobre la sensibilidad de los teji-
dos periféricos a las hormonas tiroideas en individuos de 
edad avanzada. En este grupo de edad se ha observado 
una disminución de la actividad de la ATPasa de Ca2+ en 
los eritrocitos, así como una reducción en la capacidad 
de la T4 y T3 para unirse a su receptor nuclear en células 
mononucleares de sangre periférica. 

Se puede concluir que en el ser humano de mayor 
edad también existe una disminución de la actividad 
neuroendocrina del eje tiroideo a nivel hipotálamo-hipo-
fisiario que se acompaña de una menor síntesis y secreción 
de TSH, así como una reducción en la concentración de 
T3 circulante, y quizás una menor acción de las hormonas 
tiroideas en los tejidos periféricos.

Por otra parte, los cambios observados en el eje tiroi-
deo de los individuos de edad avanzada, podrían estar en 
relación con la hormesis celular inducida por la activación 
de vías de señalización intrínseca a través de ajustes en 
la disponibilidad de energía, de hormonas tiroideas o de 
neurotransmisores involucrados en la regulación neuroen-
docrina del eje. El concepto de hormesis surge en el campo 
de la toxicología y la farmacología donde se emplea para 
describir una curva dosis-respuesta bifásica, en la cual 
existe un efecto benéfico o estimulador a dosis bajas y un 
efecto inhibitorio o tóxico a dosis altas. De esta forma, la 
hormesis se puede definir, de acuerdo con Mark P. Mattson, 
como un proceso en donde la exposición a dosis bajas de 
un agente químico o de un factor ambiental, que en una 
mayor concentración es nocivo, induce un efecto benéfico 
adaptativo en la célula o el organismo como un todo.

Sobre estas bases, resulta más fácil comprender el por 
qué en los individuos mayores de 70 años de edad, que 

Figura 20–2. Concentraciones sanguíneas de T3 y T4 libres en indi-
viduos de edad avanzada.
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223Disfunción tiroideaCapítulo 20

muestran cambios en las concentraciones de hormonas 
tiroideas, que por tradición se denominó hipotiroidismo 
subclínico, no se observa una mayor mortalidad cardio-
vascular o bien un impacto significativo en sus capacidades 
psicomotoras o en su estado de ánimo, en contraste con 
un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular en aquellos 
con una mayor concentración sanguínea de T4 y una TSH 
baja o ambas, debidas a la presencia de hipertiroidismo 
subclínico. 

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS  
DE LA DISFUNCIÓN TIROIDEA

Desde el punto de vista epidemiológico los individuos 
de edad avanzada presentan con frecuencia disfunción 
tiroidea. En diversos estudios que se han realizado en 
diferentes partes del mundo se evalúa la prevalencia de 
hipertiroidismo e hipotiroidismo clínico y subclínico en 
este grupo de pacientes. 

De acuerdo con T. R. Hornick y J. Kowal la mayoría 
de estos estudios representan cortes transversales de la 
población evaluada, y el efecto de eventos previos puede 
no ser detectado. Conforme es mayor la edad del sujeto, la 
generalidad de los estudios epidemiológicos de detección 
se realiza bajo una selección natural. De manera adicional, 
entre los diversos grupos de individuos de edad avanzada 
existen diferencias étnicas, nutricionales, así como de 
escolaridad. El ambiente natural donde se encuentran 
puede tener múltiples influencias en su capacidad de 
adaptación biológica. 

El lector de este tipo de información epidemiológica 
debe ser cauteloso al analizar los datos de cada estudio, 
debido a que en algunas ocasiones un pequeño porcentaje 
de estas cohortes pueden representar un “envejecimiento 
exitoso” y en consecuencia el grupo evaluado puede no 
ser representativo de toda la población. Sin embargo, tam-
bién puede considerarse que ese grupo de individuos es 
la aproximación más cercana posible al de edad avanzada 
libre de enfermedades.

Por otra parte, desde el punto de vista biológico debe 
recordarse que un cambio en un mecanismo homeostásico 
regulado por el sistema endocrino puede afectar otros 
subsistemas del organismo, situación que dependerá, en 
lo relacionado con el eje tiroideo, del momento de la vejez 
en que ocurran. 

El análisis de los desenlaces dicotómicos de la disfun-
ción tiroidea, en los individuos de edad avanzada, requiere 
de un planteamiento apropiado de la fenomenología del 
envejecimiento biológico. En efecto, los datos disponibles 
a través de diversos estudios epidemiológicos (cohortes, 
estudios transversales y de casos, así como controles) sobre 
la función tiroidea, en los individuos cercanos a la vejez o 
en su fase inicial (alrededor de los 60 años de edad), han 
demostrado que la disfunción tiroidea subclínica se rela-
ciona con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y 
ateroesclerosis, como se muestra en la figura 20-3, así como 
un mayor deterioro neuropsiquiátrico. Estos hallazgos 
contrastan con los que se observan en los individuos más 
ancianos sanos (más allá del octavo decenio de la vida), 
quienes muestran una adecuada capacidad adaptativa y de 

reserva funcional de diversos sistemas corporales, cuando 
tienen concentraciones bajas de hormonas tiroideas e in-
cluso hipotiroidismo subclínico, pero no así cuando existe 
hipertiroidismo subclínico, donde el riesgo de mortalidad 
cardiovascular es mayor. 

Desde el punto de vista epidemiológico una con-
centración sanguínea “normal” de hormonas tiroideas 
relacionada con una concentración anormal de TSH, 
pueden tener efectos sistémicos, como es el caso del hi-
pertiroidismo y el hipotiroidismo subclínico en individuos 
cercanos a la vejez o en la etapa temprana de ella, o bien 
reflejar una capacidad de adaptación y de reserva funcional 
apropiadas en diversos subsistemas del organismo, en los 
de edad más avanzada. 

¿CUÁLES FUERON LAS OBSERVACIONES 
SOBRE LA PREVALENCIA DE  
ENFERMEDADES TIROIDEAS DURANTE 
LA VEJEZ EN EL ESTUDIO PROLECTIVO 
DE LA COHORTE DE WHICKHAM,  
INGLATERRA?

Este estudio se inició entre julio de 1972 y junio de 1974 
en la población adulta mayor de 18 años de edad, que vivía 
en el distrito rural y urbano de Whickham, localizado al 
noreste de Inglaterra. En la actualidad se han hecho dos 
análisis de la información obtenida. En 1995 se realizó la 
segunda evaluación y en ella se informa la incidencia de 
enfermedades tiroideas después de un seguimiento de 20 
años. Se logró un seguimiento de 96% de la cohorte inicial 
y durante ese tiempo se evaluó en forma prospectiva la 
función tiroidea desde el punto de vista clínico, bioquímico 
e inmunológico en 91% de los 1 877 sobrevivientes. 

Edad en años
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Figura 20–3. Relación de momios (OR) para enfermedad coronaria, 
de acuerdo con la edad promedio, en individuos con 
hipotiroidismo subclínico, evaluados en diferentes 
cohortes. La cohorte con asterisco representa el riesgo 
de mortalidad por cualquier causa.
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La prevalencia de hipotiroidismo espontáneo en las 
mujeres sobrevivientes fue de 7.7% y en los hombres de 
1.3%. Un dato interesante en este estudio es que la concen-
tración de TSH se incrementó con la edad en las mujeres, 
pero no en los hombres. Este aumento se observó en las 
mujeres con anticuerpos antitiroideos en sangre. El 5.9% 
de las mujeres menores de 45 años de edad tuvieron un 
aumento mayor de 6 mU/L de TSH, mientras que 10.4% 
de las mayores de 45 años y 17.4% de las mayores de 75 
años tuvieron dicho incremento en la TSH. Estos datos 
indican una prevalencia progresiva mayor de hipotiroidis-
mo espontáneo conforme las mujeres tienen mayor edad. 
La edad promedio en que se diagnóstico el hipotiroidismo 
espontáneo fue de 59 años y 21% de las mujeres entre 55 
y 65 años desarrollaron anticuerpos antitiroideos.

En el cuadro 20-1 se muestran los riesgos relativos 
para desarrollar hipotiroidismo en la cohorte de Whic-
kham, en caso de existir una TSH mayor de 6 mU/L, an-
ticuerpos antitiroideos o ambas alteraciones. La frecuencia 
de hipotiroidismo para cada una de estas variables y la 
asociación de ambas fue de 2.1% por año, 2.6% por año 
y 4.3% por año de seguimiento respectivamente. Si la 
concentración de TSH se encuentra entre 5 y 10 mU/L, 
la probabilidad de hipotiroidismo espontáneo es de 0.5 a 
2.5% por año de seguimiento. 

Por otra parte, la prevalencia de hipertiroidismo entre 
las mujeres sobrevivientes fue de 3.9% y en los hombres de 
0.2%. En 56% de los casos el hipertiroidismo se diagnosticó 
después de los 45 años de edad. Al emplear un ensayo 
inmunométrico de tercera generación para determinar 
TSH, se observó que 1.2% de los sobrevivientes tenían 
una TSH por debajo de 0.05 mU/L. De los 52 casos con 
esta concentración de TSH, el 36% tomaba hormonas 
tiroideas, 10% fueron casos nuevos de hipertiroidismo 
y 54% restante se consideró que tenían hipertiroidismo 
subclínico.

Se puede concluir a partir de este estudio que:

a) El hipotiroidismo espontáneo es el doble de frecuente 
que el hipertiroidismo en la población estudiada. 

b) El hipotiroidismo espontáneo es más frecuente confor-
me avanza la edad después del quinto decenio de vida, 
y cuando coexisten anticuerpos antitiroideos y aumento 
en la TSH sanguínea desde 5 a 10 mU/L.

c) El hipertiroidismo se observó en más de la mitad de 
los casos después del quinto decenio de la vida.

d) La presencia de una concentración muy baja de TSH 
se relacionó con casi dos terceras partes con hipertiroi-
dismo clínico o subclínico.

Por otra parte, existen otros tres estudios prolectivos que 
se llevaron a cabo en individuos de edad avanzada en: 
Australia (1 587 casos seguidos seis años), Nuevo México 
(24 casos seguidos cuatro años) y los Países Bajos (427 
casos seguidos 10 años). En estos estudios se observó que 
la presencia de anticuerpos antitiroideos se relacionaba 
con un aumento en la concentración de TSH por encima 
de los rangos de referencia en 23, 83 y 24% de los casos, 
de manera respectiva.

Los estudios anteriores se sitúan hacia los extremos del 
espectro de frecuencias de disfunción tiroidea al compa-
rarlos con el de Whickham, donde después de 20 años se 
espera que 52% de los casos con anticuerpos antitiroideos 
hayan desarrollado hipotiroidismo. 

La diversidad en la prevalencia se relaciona con 
las diferencias étnicas, geográficas y nutricionales que 
existen entren los grupos estudiados. Sin embargo, los 
cuatro estudios dejan establecido de manera clara que es 
indispensable realizar una determinación de anticuerpos 
antitiroideos junto con la cuantificación de hormonas 
tiroideas siempre que se realice una evaluación tiroidea 
en los individuos de edad avanzada. De esta forma se po-
drán precisar con mayor certidumbre el riesgo potencial 
y el posible momento en el que el paciente desarrollará 
un hipotiroidismo manifiesto, en caso de encontrarse 
“asintomático”. 

¿CUÁL ES LA PREVALENCIA DE  
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO EN  
ESTUDIOS TRANSVERSALES REALIZADOS 
EN INDIVIDUOS DE 60 AÑOS O  
MAYORES?

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico en individuos 
sanos > 60 años de edad varía entre 1.4 a 17.5% y es más 
frecuente en mujeres (9.5 a 17.5%) que en hombres (2.2 
a 15.4%) como se observa en el cuadro 20-2.

Al tomar en consideración las series mencionadas, 
es evidente que existe una diferencia étnica clara en la 
frecuencia de hipotiroidismo subclínico entre las comu-
nidades europeas y estadounidenses, siendo más frecuente 
entre las mujeres estadounidenses. 

¿CON QUÉ FRECUENCIA PROGRESA  
EL HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
A HIPOTIROIDISMO CLÍNICO EN LOS 
PACIENTES DE EDAD AVANZADA?

La progresión de hipotiroidismo subclínico en individuos 
de edad avanzada es variable, pero continua y significati-
va que ocurre en alrededor de 4 a 10% por año como se 
muestra en el cuadro 20-3. Por lo tanto, deberá tenerse el 
cuidado de realizar un seguimiento prospectivo cercano 
en todo paciente asintomático que tenga un incremento 
de TSH y concentraciones normales de T3 y T4. 

Convendrá repetir en estos casos un perfil completo 
de pruebas de función tiroidea para comprobar el aumento 

Cuadro 20–1. Riesgo relativo de hipotiroidismo de acuerdo 
con cada variable y el sexo del individuo en el 
estudio de Whickham

Variable evaluada Riesgo relativo  

en mujeres

Riesgo relativo  

en hombres

TSH > 6 mU/L 8 44
Anticuerpos antitiroideos 
positivos

8 25

Ambas variables 38 173
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225Disfunción tiroideaCapítulo 20

en la concentración de TSH, analizar la tendencia que 
sigan las hormonas tiroideas y la presencia de anticuerpos 
antitiroideos. 

¿CUÁL ES LA PREVALENCIA  
DE HIPERTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
EN ESTUDIOS TRANSVERSALES  
REALIZADOS EN INDIVIDUOS  
MAYORES DE 55 AÑOS DE EDAD?

Existen pocos estudios transversales que evalúen la fre-
cuencia de hipertiroidismo subclínico en los individuos de 
edad avanzada. En los trabajos que se incluyen el cuadro 
20-4 la frecuencia varía de 1.4 a 1.9%. A diferencia de lo 
que ocurre en el hipotiroidismo subclínico, la prevalencia 
de hipertiroidismo subclínico en las comunidades europeas 
y estadounidenses es similar. 

¿ES FRECUENTE LA PROGRESIÓN  
DE HIPERTIROIDISMO SUBCLÍNICO A 
HIPERTIROIDISMO CLÍNICO EN LOS  
INDIVIDUOS DE EDAD AVANZADA?

Los estudios prolectivos que evalúan la progresión de 
hipertiroidismo subclínico a hipertiroidismo clínico en 
personas de edad avanzada son escasos y cuentan con 
grupos pequeños de casos. 

Este tipo de estudios se ha realizado en el Reino 
Unido (16 casos seguidos por � 1 año), en Suecia (40 
casos seguidos por dos años) y Escocia (15 casos seguidos 
cuatro a 12 meses). En estas cohortes 6, 30 y 40% de los 
casos seguidos evolucionaron a hipertiroidismo clínico, 
respectivamente.

 ETIOLOGÍA Y MANIFESTACIONES 
CLÍNICAS DE LA DISFUNCIÓN  
TIROIDEA

¿CUÁLES SON LAS CAUSAS MÁS  
COMUNES Y LAS MANIFESTACIONES  
CLÍNICAS QUE TIENEN LOS PACIENTES  
HIPOTIROIDEOS DE EDAD AVANZADA?

La causa más común de hipotiroidismo espontáneo du-
rante la vejez es la tiroiditis autoinmunitaria (de Hashi-
moto) en su variedad atrófica y la relacionada con bocio. 

Cuadro 20-2. Prevalencia de hipotiroidismo subclínico en estudios transversales de comunidades europeas y estadounidenses 
realizados entre 1983 y 2000

Tipo de población Núm. de casos Edad Frecuencia de hipotiroidismo subclínico

Mujeres Hombres

Comunidades europeas

Sueca 1442 > 60 1.4%

Danesa 148 ≥ 100 2.9%

Francesa 425 ≥ 65 4.2%

Italiana-Inglesa 194 > 70 9.5% 2.2%

Israelí 1 096 ≥ 65 5.3%

Comunidades norteamericanas

Nuevo México
   Hispanos

349 ≥ 65 14.6% 9.5%

   No hispanos 370 ≥ 65 17.3% 12.7%

Oklahoma 283 ≥ 60 14.6% 15.4%

Massachusetts 344 ≥ 60 16.9% 8.2%

Wisconsin 571 ≥ 60 14.6% 9.7%

California 879 > 60 5.1%

Maryland 3410 > 65 17.5% 13.7%

Cuadro 20-3. Progresión de hipotiroidismo subclínico a 
hipotiroidismo clínico en pacientes de edad 
avanzada

Población Casos Seguimiento Evolución  

a hipotiroidismo

Finlandia 8 3 a 9 años 88%

Reino Unido 73 ≥ 1 año 18%

Reino Unido 942  20 años 4.3% por año si los ac. ti-
roideos +

Suiza 154 10 años 4.3% por año
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Además, el hipotiroidismo puede hacerse evidente en 
pacientes que emplean litio, amiodarona o interferón o 
hayan sido tratados con cirugía tiroidea o 131I. Algunos 
pacientes que tienen tiroiditis autoinmunitaria “subclí-
nica” o que desarrollaron disfunción tiroidea con el uso 
de amiodarona pueden presentar hipotiroidismo cuando 
se exponen a dosis farmacológicas de yodo estable pro-
veniente de medios de contraste yodados, desinfectantes 
yodados, expectorantes que contengan yoduro de potasio 
o al teñirse el cabello. 

Por otra parte, en los pacientes de edad avanzada es 
más frecuente encontrar casos de coma mixedematoso, el 
cual es una urgencia endocrinológica. Se puede presentar 
en forma predominante durante el invierno e iniciarse por 
un proceso infeccioso, por la exposición prolongada al frío, 
por el uso de algunos fármacos como los barbitúricos, por 
el abandono del tratamiento sustitutivo tiroideo o bien 
en algunos casos con hipotiroidismo espontáneo que no 
había sido diagnosticado. 

La impresión de muchos médicos es que los hallazgos 
clínicos típicos de hipotiroidismo son menos comunes en 

los pacientes de edad avanzada. Como se observa en el 
cuadro 20-5, la mayoría de los síntomas que se presentan 
en individuos de  55 años también se identificaron en 
aquellos que tenían por lo menos 70 años de edad, aunque 
en este último grupo fueron menos frecuentes ganancia 
de peso, intolerancia al frío, calambres musculares y pa-
restesias. 

Si bien la sintomatología de hipotiroidismo fue similar 
en ambos grupos, el mayor problema con el diagnóstico del 
hipotiroidismo en los pacientes de edad avanzada no es la 
carencia de síntomas o signos, sino su naturaleza inespecí-
fica, por esta razón es frecuente que las manifestaciones 
clínicas se atribuyan a otras enfermedades crónicas, al uso 
de ciertos medicamentos y a la existencia de depresión, 
retrasándose el momento en el cual se debería hacer el 
diagnóstico de este padecimiento tiroideo.

¿CUÁLES SON LAS CAUSAS MÁS  
COMUNES Y LAS MANIFESTACIONES  
CLÍNICAS QUE PRESENTAN LOS  
PACIENTES HIPERTIROIDEOS DE EDAD  
AVANZADA?

Entre las causas más frecuentes de hipertiroidismo en 
los pacientes ancianos se encuentran la enfermedad de 
Graves-Basedow en áreas donde la ingestión de yodo es 
adecuada, o el adenoma tóxico y el bocio multinodular 
tóxico si la zona donde vive el paciente es deficiente en 
yodo. 

El tratamiento con amiodarona también puede inducir 
el desarrollo de hipertiroidismo debido al yodo que con-
tiene la molécula (tirotoxicosis por amiodarona tipo I) o 
por tiroiditis como consecuencia del efecto tóxico de la 
amiodarona sobre la glándula (tirotoxicosis por amioda-
rona tipo II). De igual manera, el exceso de yodo estable 
derivado de las fuentes ya mencionadas puede causar un 
fenómeno de jod-Basedow (hipertiroidismo relacionado 
con captación baja de 131I) en los ancianos que padecen 
bocio multinodular o un adenoma tiroideo autónomo. 

En 1931 F. H. Lahey describió por primera vez una 
forma de hipertiroidismo que se puede observar en los 

Cuadro 20-4. Frecuencia de hipertiroidismo subclínico en comunidades europeas y estadounidenses

Tipo de población Núm. de casos Edad Frecuencia de hipotiroidismo subclínico

Mujeres Hombres

Comunidades europeas

Sueca 844 ≥ 85 1.4%

Francesa 425 ≥ 65 1.9%

Inglesa 1193 > 60 1.4%

Comunidades norteamericanas

Framingham 2139 > 60 1.9%

Michigan 3410 > 55 1.4%

Cuadro 20-5. Comparación de signos y síntomas de hipoti-
roidismo considerando la edad del paciente. 
Los signos marcados con un asterisco fueron 
significativamente menos frecuentes en el 
grupo de mayor edad (p < 0.05)

Signo o síntoma ≤ 55 años ≥ 70 años

Fatiga 83% 68%
Debilidad 67% 53%
Intolerancia al frío 65% 35%*
Parestesias 61% 18%*
Aumento de peso 59% 24%*
Calambres musculares 55% 20%*
Depresión 52% 28%
Cambios cognitivos 48% 45%
Piel seca 45% 35%
Reflejos lentos 30% 23%
Voz de tono más grave 29% 28%
Bradicardia 19% 12%
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227Disfunción tiroideaCapítulo 20

pacientes de edad avanzada. Lahey refirió que los en-
fermos se encontraban apáticos a su entorno, estaban 
retraídos e indiferentes y tenían una facies inmóvil y ojos 
inexpresivos. Parecía que mostraban pocos o ningún signo 
de hipertiroidismo. Su condición se asemejaba más a la de 
los pacientes con hipotiroidismo. A este padecimiento lo 
denominó “estado tiroideo apático” (apathetic thyroidism).

En efecto, los pacientes de edad avanzada que tienen 
hipertiroidismo muestran menos signos y síntomas adre-
nérgicos que los individuos más jóvenes y con frecuencia 
sus manifestaciones clínicas son tenues y no específicas, 
y pueden atribuirse por error a otras enfermedades como 
cáncer, depresión, demencia, enfermedad gastrointestinal 
o cardiaca o bien a la misma vejez. Sin embargo, como se 
observa en el cuadro 20-6, durante la vejez ocurren con 
mayor frecuencia: confusión mental, disminución del 
apetito y fibrilación auricular.

Del estudio francés realizado en el Centro Hospitala-
rio y la Universidad de Rouen, por Ch. Trivalle se puede 
obtener una perspectiva más precisa de la sintomatología 
que se relaciona con el hipertiroidismo que ocurre en per-
sonas de edad avanzada. En este trabajo se compararon 34 
pacientes hipertiroideos y 68 controles mayores de 70 años 
de edad, identificándose una relación significativa entre 
diversos datos clínicos y la presencia de hipertiroidismo, 
como se muestra en el cuadro 20-7.

Una forma sencilla de recordar la tríada que sugiere 
en forma altamente significativa que un paciente de edad 
avanzada tiene hipertiroidismo, es el acrónimo ATP del 
cual se obtiene: Apatía, Taquicardia y Pérdida de peso.

Cuando se compararon en este estudio los síntomas 
y signos de hipertiroidismo entre los pacientes de 50 años 

o menos y los de 70 años de edad o más, se observó que 
la apatía, taquicardia, pérdida de peso, anorexia, fatiga, 
nerviosismo y temblor sólo se encontraban en un tercio 
de los casos que tenían mayor edad. Distintivamente, la 
anorexia, confusión la fibrilación auricular fueron más 
frecuentes en los pacientes de más de 70 años (p < 0.01 
a 0.001). El bocio ocurrió en 50% y la oftalmopatía en 
6% de los pacientes de mayor edad.

 RIESGOS EN LA DISFUNCIÓN  
TIROIDEA SUBCLÍNICA

Los pacientes con disfunción tiroidea subclínica con fre-
cuencia tienen síntomas que se consideran inespecíficos. 
Cuando las manifestaciones clínicas se examinan en forma 
sistematizada e integral, entonces esa sintomatología se 
puede juzgar como significativa, si el médico que evalúa 
estos casos recapitula su análisis clínico y piensa en la 
posibilidad de un trastorno tiroideo. 

Existe cada vez mayor evidencia científica del impacto 
que tiene la disfunción tiroidea subclínica sobre las áreas 
neurológica, psiquiátrica, cardiovascular, musculoesquelé-
tica y del metabolismo de lípidos de los pacientes. Como 
consecuencia de lo anterior, en la actualidad, diversos 
grupos y médicos han modificado su actitud ante este 
problema.

De acuerdo con D. S. Cooper deben hacerse, de mane-
ra sistematizada las siguientes preguntas para determinar 
si la magnitud de la disfunción tiroidea subclínica es tal, 
que deberá iniciarse un tratamiento adecuado.

a) ¿El paciente tiene síntomas atribuibles a la enfermedad? 
b) ¿Existe evidencia de involucro en un órgano o sistema, 

y de morbilidad potencial?
c) ¿Será el tratamiento benéfico y de bajo riesgo?

Debido a que con cierta frecuencia los pacientes con hi-
potiroidismo subclínico tienen sintomatología atribuible 

Cuadro 20-6. Comparación de las manifestaciones clínicas 
de hipertiroidismo en pacientes jóvenes y de 
edad avanzada

Signo, síntoma  

antecedentes

Pacientes  

jóvenes

Pacientes  

viejos

Confusión 0% 8 a 52%
Disminución del apetito 4% 32 a 36%
Fibrilación auricular 0 a 10% 0 a 60%
Uso reciente de medio de 
contraste

------------- 23%

Taquicardia 96 a 100% 28 a 71%
Bocio 94% a 100% 24 a 63%
Palpitaciones 89% 36 a 63%
Temblor 84 a 97% 8 a 55%
Retracción palpebral 71% 12 a 35%
Fatiga/debilidad 61 a 83% 27 a 56%
Intolerancia al calor 49 a 92% 0 a 63%
Diarrea 43% 18%
Diaforesis 39 a 95% 0 a 38%
Nerviosismo 42 a 99% 20 a 36%
Aumento del apetito 38 a 61% 0 a 36%

Pérdida de peso 29 a 85% 35 a 83%

Cuadro 20-7. Sintomatología más frecuente relacionada 
con hipertiroidismo en el paciente de edad 
avanzada

Razón de momios (IC95%) P

Apatía 14.8 (3.8 a 57.5) < 0.001

Taquicardia 11.2 (4.3 a 29.4) < 0.001

Pérdida de peso 8.7 (3.1 a 24.4) < 0.001

Diarrea 7.1 (1.3 a 37.2) 0.01

Confusión 6.1 (1.1 a 34.4) 0.05

Debilidad 6.0 (1.7 a 21.3) 0.01

Anorexia 4.9 (1.6 a 14.9) 0.01

Fatiga 2.7 (1.1 a 6.2) 0.05
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al trastorno tiroideo, hoy en día se prefiere llamar a esta 
entidad “baja reserva tiroidea” o “hipotiroidismo mínima-
mente sintomático”. 

¿CUÁLES PODRÍAN SER LAS 
CONSECUENCIAS SISTÉMICAS DE LA 
BAJA RESERVA TIROIDEA EN LOS  
PACIENTES DE EDAD AVANZADA?

Cardiovasculares

En relación con el riesgo de enfermedad coronaria y la 
mortalidad cardiovascular relacionada con el hipotiroi-
dismo subclínico, se realizaron cinco metanálisis desde 
2006 hasta la fecha. Dos fueron realizados por el grupo 
de N. Rodondi y otro por P. Haentjens y son los que tienen 
un diseño metodológico de mayor calidad. Los otros dos 
restantes, realizados por el grupo de S. Singh y el grupo de 
H. Völzke, tienen limitaciones metodológicas, ya que no 
realizaron un análisis de la heterogeneidad estadística para 
evaluar si la mala distribución de la variable comparada, 
afectaba los resultados, ni un análisis de sensibilidad para 
determinar si los estudios eran similares para justificar su 
combinación.

En el cuadro 20-8 se describen las características más 
importantes de los metanálisis realizados de 2006 a 2008 
y que incluyen el tipo de disfunción tiroidea subclínica, 
así como el tipo de estudios incluidos y los desenlaces 
evaluados.

En el metanálisis realizado por N. Rodondi en 2006, 
que incluyó 13 011 individuos evaluados, donde 1 376 
tenían hipotiroidismo subclínico (TSH > 2.8 y < 10 mU/L) 
se observó que el efecto del hipotiroidismo subclínico so-
bre el riesgo de enfermedad coronaria en razón de momios 
OR RR (IC 95%) fue:

1. Incluyendo todos los estudios 1.65 (1.28-2.12).
2. Ajustado para factores de riesgo cardiovascular 2.38 

(1.53-3.69).

3. TSH � 4.5 mU/L 1.70 (1.08-2.68).
4. Excluyendo a los tratados con T4

 2.06 (1.36-3.14).
5. Sin estudios que incluyen muerte cardiovascular 1.75 

(1.32-2.32).
6. Sin estudios con casos de infarto miocárdico 1.68 

(1.27-2.21).
7. Estudios de cohorte 1.42 (0.91-2.21).
8. Estudios de casos y controles 1.72 (1.25-2.38).

Según las observaciones de este estudio se concluye que el 
hipotiroidismo subclínico se relaciona de manera signifi-
cativa con un incremento en el riesgo de enfermedad co-
ronaria. Si este riesgo es real, entonces resulta importante 
realizar una detección de la enfermedad en los individuos 
de edad avanzada.

En el metanálisis que realizó N. Ochs, del grupo de 
N. Rodondi en 2008, en 12 cohortes prospectivas, que 
incluyeron 14 449 individuos con seguimiento de 2.7 
años a 20 años, se observó que el efecto del hipotiroidis-
mo subclínico sobre el riesgo relativo [RR (IC 95%)] de 
enfermedad coronaria fue:

1. Incluyendo todos los estudios 1.20 (0.97-1.49).
2. En individuos < 65 años 1.51 (1.09-2.09).
3. En individuos � 65 años 1.05 (0.9-1.22).
4. Con TSH � 10 mU/l 1.69 (0.64-4.45).
5. Para mortalidad cardiovascular 1.18 (0.98-1.42).
6. Para mortalidad total 1.12 (0.99-1.26).
7. La mortalidad cardiovascular en < 65 años 1.50 (0.97-

2.30).
8. La mortalidad cardiovascular en � 65 años 1.12 (0.91-

1.37).

El efecto del hipertiroidismo sobre el riesgo relativo [RR 
(IC 95%) de enfermedad coronaria fue:

1. Incluyendo todos los estudios 1.21 (0.88-1.68).
2. Mortalidad total 1.12 (0.89-1.42).
3. Mortalidad cardiovascular 1.19 (0.81-1.76).

El metanálisis del grupo de S. Singh sobre el efecto del 
hipotiroidismo subclínico en la presencia de enfermedad 

Cuadro 20-8. Características generales de los metanálisis sobre disfunción tiroidea subclínica que evalúan el desarrollo de 
enfermedad coronaria y la mortalidad cardiovascular y coronaria

Investigador Disfunción tiroidea evaluada Estudios incluidos  (número) Desenlaces evaluados

N. Rodondi 2006 Hipotiroidismo subclínico Cohorte                            (5)
Corte transversal           (6)
Casos y controles          (3)

Enfermedad coronaria*  
Mortalidad cardiovascular y coronaria

N. Rodondi 2008 Hipotiroidismo subclínico
Hipertiroidismo subclínico

Cohorte prospectiva    (12) Enfermedad coronaria*  
Mortalidad cardiovascular y coronaria

P. Haentjens 2008 Hipotiroidismo subclínico
Hipertiroidismo subclínico

Cohorte                            (9)
Cohorte                            (7)

Mortalidad por cualquier causa y relacio-
nada con otras comorbilidades

S. Singh 2008 Hipotiroidismo subclínico
Hipertiroidismo subclínico

Cohorte                            (4)
Corte transversal           (2)

Enfermedad coronaria* al inicio o su 
desarrollo

Mortalidad cardiovascular

H. Völzke 2007 Hipotiroidismo subclínico
Hipertiroidismo subclínico

Cohorte                            (7)
Casos y controles          (1)
Cohorte                            (11)

Mortalidad circulatoria 
Mortalidad por todas la causas
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coronaria al ingreso del estudio mostró un RR de 1.533 
(1.312-1.791), p < 0.0001. Durante el seguimiento 
prospectivo el RR para el desarrollo de enfermedad co-
ronaria fue de 1.188 (1.024–1.379), p < 0.023. Por otra 
parte, el riesgo de mortalidad cardiovascular fue de 1.278 
(1.023–1.597), p = 0.031.

En el hipertiroidismo subclínico el RR de enfermedad 
coronaria, al ingreso del estudio fue de 1.207 (0.780-
1.870). El riesgo de mortalidad cardiovascular fue de 
1.351 (0.949-1.923)

En el metanálisis del grupo de H. Völzke se concluye 
que las relaciones causales entre mortalidad cardiovascular 
y disfunción tiroidea son débiles desde el punto de vista 
metodológico.

En apoyo a las observaciones anteriores, en el metaná-
lisis realizado por el grupo de P. Haentjens en 2008, que 
evaluó nueve estudios de cohorte que incluyeron 1 870 
participantes de edad avanzada con disfunción tiroidea 
subclínica (290 con hipertiroidismo subclínico y 1 580 con 
hipotiroidismo subclínico), así como con otras comorbi-
lidades (diabetes mellitus, enfermedad cerebrovascular y 
enfermedad cardiaca), comparados con grupos controles 
de individuos eutiroideos, se observó que:

1. El hipertiroidismo subclínico se relacionó con un 
riesgo de mortalidad por cualquier causa de 1.41 
(1.12-1.79), p = 0.004 y una mortalidad relativa por 
cualquier causa 40% mayor que en los individuos euti-
roideos. Este riesgo de mortalidad se iniciaba a los dos 
años del diagnóstico del hipertiroidismo subclínico y 
continuaba hasta 10 años después.

2. El hipotiroidismo subclínico relacionado con otras 
comorbilidades tuvo un riesgo de mortalidad por 
cualquier causa de 1.76 (1.36-2.30), p < 0.001.

Los estudios anteriores permiten concluir que la enferme-
dad tiroidea subclínica se relaciona con un mayor riesgo 
de enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular, en 
especial en los individuos menores de 65 años de edad 
y al coexistir otras comorbilidades que por sí mismas 
incrementan el riesgo cardiovascular. Estos desenlaces no 
se observaron en individuos mayores de 70 años sanos 
(estudios de J. Gussekloo y de A. W. van den Beld). La en-
fermedad tiroidea subclínica representa un factor de riesgo 
modificable de enfermedad coronaria y de mortalidad en 
individuos menores de 65 años de edad.

Es importante mencionar que existen otros factores 
adicionales que quizás están contribuyendo con el mayor 
riesgo cardiovascular en la disfunción tiroidea subclínica. 
Entre ellos, es muy probable que se encuentren la disfun-
ción endotelial y la mayor concentración sanguínea de 
homocisteína y de Lp(a) que se han descrito en hipotiroi-
deos y que son reversibles con el tratamiento sustitutivo. 
Asimismo, en la patogénesis podrían estar involucrados 
tanto la mayor concentración del dímero D y del inhibidor 
tipo I del activador del plasminógeno (PAI-I), así como 
del activador del plasminógeno tisular y de la actividad de 
factor VII que también se han descrito en pacientes con 
hipotiroidismo subclínico y clínico. De igual forma, se ha 
sugerido un posible daño vascular mediado por complejos 

inmunes, debido a la frecuencia mayor de enfermedad 
coronaria en individuos con tiroiditis inmune.

Por otra parte, diversos estudios han demostrado la 
presencia de disfunción cardiovascular, pulmonar y auto-
nómica en pacientes jóvenes y ancianos con hipotiroidismo 
subclínico. En efecto, se ha descrito una disminución en 
la función ventricular y en la adaptación cardiovascular 
y respiratoria durante el esfuerzo. Esta disminución fun-
cional cardiopulmonar es reversible con el tratamiento 
sustitutivo. Otros estudios han demostrado también re-
ducción de la función endotelial cuantificada a través del 
flujo mediado por vasodilatación, así como la presencia de 
una disminución en la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca, que indica una disfunción autonómica parasimpática. 

En síntesis, la disfunción tiroidea subclínica, en sentido 
estricto, condiciona cambios sistémicos biológicamen-
te significativos, por lo que representa en un contexto 
clínico integral algo más que una concentración alta de 
TSH acompañada por hormonas tiroideas normales en 
la circulación. 

Metabolismo de lípidos

Entre los factores de riesgo cardiovascular se encuentran la 
elevación del colesterol de lipoproteínas de baja densidad 
(LDL) y la disminución del colesterol de lipoproteínas de 
alta densidad (HDL), así como la edad mayor de 45 años 
en el hombre y de 55 años en la mujer. 

A este respecto existen pocos estudios sobre las con-
centraciones de colesterol total y de sus fracciones en pa-
cientes de edad avanzada con hipotiroidismo subclínico y 
sobre el efecto del tratamiento sustitutivo en la reducción 
de las concentraciones de estos lípidos. 

En el cuadro 20-9 se resumen seis de los estudios con 
el mejor diseño experimental. Como se puede observar, 
el tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas condi-
cionó una reducción de 5 a 14% en la concentración del 
colesterol total, siendo más importante esta disminución 
en los grupos de pacientes en los que la concentración 
inicial del colesterol total era mayor. Este mismo efecto 
se observó con la concentración de colesterol de LDL, la 
cual disminuyó entre 6 y 17% en tres de los cuatro estudios 
que la evaluaron. De la misma forma la concentración de 
HDL se incrementó en 3 y 12% en dos de los estudios y 
disminuyó de 6 a 17% en los otros dos en que se evaluó.

Los cambios favorables en el colesterol total que se ob-
servan en estos estudios son en promedio de 5% después de 
la administración de tratamiento sustitutivo. Este porcen-
taje es el mismo que se observa en grupos de menor edad. 
En este contexto, debe recordarse que se ha establecido 
que por cada reducción de 1% del colesterol circulante se 
reduce alrededor de 2% de riesgo cardiovascular, lo que 
en este análisis representaría una disminución promedio 
de 10% en dicho riesgo.

Neuropsiquiátricas y musculares

A pesar de que se continúa empleando el término de hipo-
tiroidismo subclínico cuando existe un aumento de TSH 
y concentraciones normales de hormonas tiroideas, los 
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230 Geriatría

pacientes con estas características tienen sintomatología 
que también se observa en los casos con disminución de 
hormonas tiroideas circulantes o hipotiroidismo clínico. 
Esta situación permite sugerir, como se comentó antes, 
que en realidad a nivel tisular existe una disminución de 
hormonas tiroideas en los individuos con hipotiroidismo 
subclínico.

La mayoría de los estudios en individuos de edad avan-
zada que tienen hipotiroidismo subclínico demuestran un 
aumento en la frecuencia de síntomas neuropsiquiátricos 
como depresión y disminución de la memoria que mejoran 
con el tratamiento sustitutivo. Así mismo, se ha observado 
una reducción en el metabolismo energético muscular 
asociada con el aumento de lactato durante el ejercicio, 
así como la existencia de disfunción muscular y aumento 
en la creatinfosfocinasa (CPK) en pacientes ancianos con 
hipotiroidismo subclínico. 

¿CUÁLES PODRÍAN SER LAS 
CONSECUENCIAS SISTÉMICAS DEL  
HIPERTIROIDISMO SUBCLÍNICO EN  
LOS PACIENTES DE EDAD AVANZADA?

Cardiovasculares 

La importancia del hipertiroidismo subclínico en las perso-
nas mayores de 60 años de edad radica en el riesgo relativo 
(RR) de desarrollar complicaciones cardiovasculares como 
la fibrilación auricular. El RR de esta arritmia fue 3.8 en 
aquellos mayores de 60 años que tenían TSH  0.1 mU/L 
y no recibían hormonas tiroideas, en la cohorte sobre el 
Estudio de Corazón de Framingham publicada en 1994 y 
en la que se siguieron a 2 007 pacientes de � 60 años de 
edad, durante 10 años consecutivos.

En el estudio inglés de J. V. Parle, realizado en 1 191 
individuos mayores de 60 años, que no recibían tiroxina 
o fármacos antitiroideos, y que tenían una concentración 
baja de TSH, se observó un incremento en la mortalidad 
cardiovascular y circulatoria (relación de mortalidad 
estandarizada alrededor de 2), del segundo al quinto año 
del seguimiento prospectivo.

Otro riesgo posible en los pacientes ancianos con 
hipertiroidismo es el desarrollo de embolismo. En un 
estudio realizado por H. K. Nakasawa de 288 pacientes 

con fibrilación auricular e hipertiroidismo, seis tuvieron 
embolismo sistémico y de ellos cinco eran mayores de 50 
años de edad y habían tenido fibrilación auricular por seis 
meses y cuatro tuvieron insuficiencia cardiaca.

Metabolismo óseo 

Por otra parte, existe un mayor riesgo de progresión de 
la osteoporosis posmenopáusica y senil como lo han 
demostrado dos estudios en los que se evaluó la densi-
dad mineral ósea (DMO) en mujeres posmenopáusicas 
con hipertiroidismo subclínico que fueron tratadas con 
tiamazol (antes metimazol) o 131I. En ambos estudios se 
observó un incremento en la DMO, a los dos años, en las 
mujeres tratadas y una disminución de 2 a 5% en la DMO 
del antebrazo, columna o cadera en las que no recibieron 
tratamiento. Por lo anterior, podría esperarse un aumento 
en la frecuencia de fracturas a nivel columna, cadera o 
muñeca debido a la reducción de la densidad mineral ósea 
que condiciona el hipertiroidismo subclínico no tratado 
en personas de edad avanzada. 

Neuropsiquiátricas 

En el Estudio de Rotterdam, recién se observó por primera 
vez en una cohorte de 7 983 pacientes mayores de 55 
años (edad promedio de 68.8 años), que fueron seguidos 
2.1 años, un mayor riesgo relativo de demencia (RR 3.5, 
IC 95%:1.2-10) y enfermedad de Alzheimer (RR 3.5, IC 
95%:1.1-11.5), una vez que se excluyeron diversos con-
fusores, en aquellos en los que la TSH se encontraba más 
baja (en promedio de 0.09 ± 0.1 mU/L). 

Si la concentración de TSH era < 0.4 mU/l y coexistían 
anticuerpos contra peroxidasa tiroidea (AcTPO) el RR de 
demencia fue de 23.7 (IC 95%: 4 a 140) y el de enferme-
dad de Alzheimer fue de 14.3 (IC 95%: 1.4 a 141). En 
ninguno de los pacientes con demencia la concentración 
de T4 se encontró por encima de los límites de referencia 
(65 a 140 nmol/L) aunque sí estaba más alta que en aque-
llos sin demencia (122.8 nmol/L contra 101.4 nmol/L). 

En los individuos con hipotiroidismo subclínico no 
hubo una mayor frecuencia de demencia coexistente o 
no con AcTPO en los pacientes.

Se sugiere en este trabajo que el “exceso” de hormo-
nas tiroideas incrementa el estrés oxidativo neuronal y 
la muerte neuronal por necrosis, y facilita a través de un 

Cuadro 20-9. Concentraciones basales de colesterol total, LDL, HDL y porcentaje de cambio observado después del tratamiento 
sustitutivo con hormonas tiroideas en pacientes de edad avanzada e hipotiroidismo subclínico 

Autor N Edad promedio TSH (mU/L) basal 

promedio

Col. total Col. LDL Col. HDL

Inicial (mg/dL) y porcentaje de cambio

U. Bogner 7 60 4.8 277/- 14% 204/- 17% 56/- 6%
D.S. Cooper 33 58 10.8 254/- 5% No hecho No hecho
J.A. Franklyn 11 63 13.8 286/- 5% 203/- 6% 40/- 17%
R. Jaeschke 31 68 12.3 219/+ 5% 140/+ 5% 52/+ 3%
E. Nyström 17 58 7.7 262/- 3% No hecho No hecho
J.T. Powell 15 71 9.8 310/- 10% 186/- 10% 50/+ 12%
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231Disfunción tiroideaCapítulo 20

mecanismo de retroalimentación negativa la reducción 
de TRH, con lo cual disminuye la síntesis y secreción de 
acetilcolina en el cerebro favoreciéndose mediante estos 
posibles mecanismos el desarrollo de demencia.

 EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN  
TIROIDEA

El desarrollo de ensayos inmunométricos (IMA) para 
TSH con una sensibilidad funcional que permite detectar 
concentraciones de 0.01 a 0.001 mU/L (tercera y cuarta 
generación respectivamente), ha permitido distinguir con 
más precisión los casos con hipertiroidismo. 

Sin embargo, existen diversas situaciones en las que 
la TSH se puede encontrar en dichas concentraciones sin 
que de manera necesaria el paciente en edad avanzada 
tenga hipertiroidismo. Entre ellas están:

a) Uso de fármacos como glucocorticoides, dopamina y 
dobutamina.

b) Enfermo en estado crítico.
c) Hipotiroidismo central por deficiencia de TRH o TSH.

También existen situaciones en las que la TSH se puede 
encontrar por encima del rango de referencia sin que el 
paciente anciano se encuentre hipotiroideo:

a) Presencia de anticuerpos heterófilos que interfieran con 
el ensayo, como el factor reumatoide.

b) Fase de recuperación de una enfermedad grave.
c) Resistencia central a TSH o un adenoma productor de 

TSH, en donde las manifestaciones clínicas serían de 
hipertiroidismo.

En consecuencia y de acuerdo con los conceptos analizados 
en las secciones anteriores es conveniente realizar una 
evaluación completa de la función tiroidea, en el pacien-
te de edad avanzada, considerando siempre su contexto 
clínico y en la que se incluyan además de la concentración 
de TSH, la determinación de T3 y T4 totales, libres o 
ambos, así como la cuantificación de anticuerpos antiti-
roglobulina y antiperoxidasa tiroidea, utilizando métodos 
inmunométricos. La determinación de los anticuerpos por 
hemaglutinación es poco sensible y específica por lo que 
no deberá emplearse.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
DE HIPERTIROIDISMO

Si las concentraciones de hormonas tiroideas se encuentran 
aumentadas y la TSH en rangos de 0.01 a 0.001 mU/L 
empleando un IMA de tercera o cuarta generación se 
concluye que el paciente tiene hipertiroidismo. 

Como se muestra en la figura 20-4 para el diagnós-
tico diferencial se realizará un gammagrama de tiroides 

con radioyodo que permitirá evaluar la morfología de la 
tiroides y la captación de radionúclido. 

Si la captación de 131I se encuentra aumentada (> 
20%) y existe bocio difuso la posibilidad clínica será la 
de hipertiroidismo autoinmunitario. Para confirmar esta 
sospecha, en algunos sitios, se puede cuantificar la con-
centración de inmunoglobulinas estimulantes del receptor 
de TSH mediante bioensayo (se denominan TSI´s), o 
mediante desplazamiento de la unión de TSH marcada 
con 125I (se nombran TBII). 

El gammagrama también permitirá distinguir la pre-
sencia de un adenoma tóxico y de bocio multinodular 
tóxico y en ambos existirá una captación de radioyodo 
alta a las 24 h. 

Por otra parte, si la captación se encuentra baja (< 5%) 
deberá considerarse la posibilidad de tiroiditis subaguda 
si el paciente tiene dolor tiroideo, o bien si ha recibido 
amiodarona o interferón, la posibilidad de tiroiditis por 
dichos fármacos, y al final en caso de un fenómeno de 
jod-Basedow se detectará clínicamente la presencia de 
bocio nodular o un nódulo tiroideo. 

Si las concentraciones de hormonas tiroideas son 
normales, pero la TSH está en rangos de 0.01 a 0.001 
mU/L deberán excluirse primero las posibles causas de 
TSH baja no debidas a hipertiroidismo mencionadas an-
tes. Si éstas no existen, se concluye que el paciente tiene 
hipertiroidismo subclínico.

Rara vez se encontrará la coexistencia de hormonas 
tiroideas altas con TSH alta. En estas situaciones las posi-
bilidades serían las de un adenoma hipofisiario productor 
de TSH y el paciente estará hipertiroideo, o bien una re-
sistencia generalizada a las hormonas tiroideas en la que el 
individuo estará eutiroideo o hipotiroideo o una resistencia 
central a hormonas tiroideas y entonces el paciente tendrá 
hipertiroidismo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
DE HIPOTIRODISMO

En la fase inicial del hipotiroidismo se puede encontrar 
una concentración normal baja de T4 relacionada con T3 
normal y TSH aumentada. A esta situación se le denomina 
reserva tiroidea baja o hipotiroidismo subclínico. Si coe-
xiste la presencia de anticuerpos antitiroideos, en especial 
contra peroxidasa tiroidea, el paciente tendrá tiroiditis 
autoinmunitaria o de Hashimoto, como se muestra en la 
figura 20-5. En estos casos por lo general no es necesario 
realizar un gammagrama tiroideo.

Sin embargo, si se hizo un gammagrama tiroideo se 
encontrará una captación irregular del radioyodo en la 
glándula. Debido a que existe un defecto en la organifi-
cación en la tiroiditis autoinmunitaria, en la fase inicial 
se puede tener una captación aumentada del radioyodo, 
la cual va disminuyendo conforme existe un mayor daño 
en el tejido tiroideo.

En una pequeña proporción de pacientes no se de-
tectan anticuerpos antitiroideos circulantes o la tiroiditis 
se debe a la presencia de anticuerpos bloqueadores del 
receptor de TSH dando origen a la variedad atrófica de 
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232 Geriatría

esta enfermedad autoinmunitaria. En ésta, la captación 
del radioyodo se encuentra disminuida. 

Si el paciente está asintomático, no tiene bocio ni 
anticuerpos antitiroideos y existe un juego de hormonas 
tiroideas semejante al mencionado al inicio, deberá con-
siderarse en el diagnóstico diferencial también el efecto 
de diversos fármacos que pudiera recibir, como la amio-
darona, litio, tiamazol e interferón, entre otros. 

Asimismo, una situación clínica que puede dar un 
perfil tiroideo con hormonas normales y TSH aumenta-
da es la fase de recuperación de una enfermedad grave. 
En estos casos deberán repetirse las pruebas de función 
tiroidea en un futuro mediato. 

En los pacientes con hipotiroidismo central o que 
se encuentran durante la fase aguda de una enfermedad 
grave, las hormonas tiroideas estarán en concentraciones 
bajas al igual que la TSH. 

Algunos pacientes con hipotiroidismo central po-
drán tener hormonas tiroideas normales bajas con una 

concentración inapropiada normal de TSH o bien una 
TSH aumentada hasta alrededor de 10 mU/L, debido a 
la producción de moléculas de TSH glucosiladas, que son 
inmunológicamente detectables, pero que tienen poca 
potencia biológica.

Al final, podrá existir un perfil tiroideo con hormonas 
tiroideas normales y TSH alta en un paciente asintomático. 
Estos casos podrían corresponder a una reserva tiroidea 
baja o representar una disociación clínico-bioquímica 
donde el aumento de la TSH podría deberse a la pre-
sencia de anticuerpos heterófilos que interfieran con el 
IMA para esta hormona. De igual manera, la presencia de 
anticuerpos contra hormonas tiroideas puede dar un valor 
falso normal o alto de T3 o T4, ya que interfieren con los 
IMA que cuantifican hormonas tiroideas totales mediante 
doble anticuerpo. Si el paciente tomaba tratamiento sus-
titutivo, un perfil con hormonas tiroideas normales y con 
TSH aumentada, podría representar una falta de apego 
al tratamiento o una sustitución insuficiente. De nuevo, 

Figura 20–4. Matriz de decisión diagnóstica en hipertiroidismo.

Tiroiditis o
job-Basedow

(por yodo)

Sospecha clínica de hipertiroidismo

Realizar PFT

Ha recibido

Se demuestra hipertiroidismo

Coexiste

Proptosis Dolor tiroideo

Captación de 131I > 20%

Imagen tiroidea
en gammagrama

Bocio
difuso

Bocio
nodular

Nódulo 
caliente

Adenoma
tóxico

Enfermeda de  
Graves o

hahitoxicoxis

Tiroiditis
indolora

Tiroiditis
subaguda

Bocio multinodular
tóxico

Difícilmente se observa
la tiroides

No

Imagen tiroidea
en gammagrama

Captación de 131I < 15%

Amiodarona, interferón,
yodo (ver texto)Bocio nodular o nódulo
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233Disfunción tiroideaCapítulo 20

el contexto del paciente será el que permita realizar el 
diagnóstico diferencial.

 TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIÓN  
TIROIDEA

HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo manifiesto o subclínico se relaciona con 
una mayor frecuencia de mortalidad en los individuos de 
edad avanzada, por lo que siempre deberán tratarse en 
forma apropiada.

En el caso de existir hipertiroidismo autoinmunitario 
(enfermedad de Graves-Basedow o hashitoxicosis), un 
adenoma tóxico, bocio multinodular tóxico o un fenó-
meno de jod-Basedow será necesario emplear tiamazol 
(antes metimazol) en dosis de 30 mg al día, repartidos 
con los alimentos. En los pacientes donde no se encuen-
tre contraindicada la administración de bloqueadores �-

adrenérgicos, se podrá dar una dosis promedio de 60 mg 
al día, también repartidos con cada alimento. En aquellos 
que tengan fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida e insuficiencia cardiaca, o ambas será conveniente 
hospitalizarlos para brindarles un apoyo integral y asegurar 
que sean tratados en forma inmediata. 

Es esperable que en alrededor de seis a ocho semanas 
en promedio se haya controlado el hipertiroidismo en la 
mayor parte de los casos, aunque en los pacientes con bocio 
multinodular tóxico grande o aquellos con fenómeno de 
jod-Basedow podría requerirse más tiempo. 

Será conveniente realizar cada 2 a 3 semanas una 
biometría hemática, ya que existe el riesgo de agranulo-
citosis con el uso del tiamazol y es más frecuente en los 
pacientes de edad avanzada y en los que toman más de 40 
mg al día. Este riesgo es mayor durante los primeros tres 
meses y el seguimiento con biometrías hemáticas permite 
identificar a casi 80% de los casos con neutropenia cuando 
se encuentran sin datos de infección. Debe considerarse 
el retiro del fármaco si los neutrófilos totales están por 
debajo de 1 500/mL. La agranulocitosis ocurre de manera 
súbita en otros casos, por lo que se instruirá al paciente 
acerca de la presencia de fiebre, ardor faríngeo o ambos 

Figura 20–5. Matriz de decisión diagnóstica en hipotiroidismo.

Sospecha clínica de hipertiroidismo

Realizar PFT

Se demuestra hipertiroidismo

Bocio

Hipotiroidismo primario

Tiroiditis
autoinmune Tiroiditis

   Tiamazol
   Litio
   Amiodarona
Recuperación de
   enfermedad grave
Tiroiditis subaguda

Hipotiroidismo central

Enfermo grave

Cirugía tiroidea 131I

Tiroides normal o pequeña

TSH aumentada

Ac. antitiroideos + Ac. antitiroideos –

TSH normal o disminuida

RMN hipófisis
Prueba con TRH
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para que de inmediato suspenda el tiamazol y se realice 
una biometría hemática.

El tratamiento definitivo deberá realizarse, una vez 
que el paciente esté eutiroideo, con una dosis adecuada 
de 131I, la cual será alrededor 20 a 25 mCi en los casos de 
hipertiroidismo autoinmunitario y � 50 mCi cuando exista 
un adenoma tóxico o bocio multinodular. Una opción 
adicional, desarrollada por varios grupos italianos, para el 
tratamiento del adenoma tóxico, es la alcoholización del 
nódulo ganglio. En este procedimiento se requieren de 2 
a 6 sesiones en promedio y debe realizarse bajo control 
ultrasonográfico. La alcoholización permite destruir selec-
tivamente el nódulo ganglio y en consecuencia el paciente 
podrá no necesitar sustitución tiroidea a diferencia de lo 
que ocurre en la mayor parte de los casos de hipertiroi-
dismo tratados con 131I.

HIPOTIROIDISMO

En cuanto a los pacientes de edad avanzada con hipotiroi-
dismo clínico se les iniciarán hormonas tiroideas en dosis 
pequeñas y se aumentarán de manera lenta pudiéndose 
emplear tanto T4 como una combinación de T4 y T3. 

En relación con el paciente de edad avanzada menor 
de 70 años de edad con hipotiroidismo manifiesto (TSH 
� 10 mU/L) y en aquellos con hipotiroidismo subclínico 
(TSH 4.5 a 10 mU/L) se sugiere que deben recibir tra-
tamiento sustitutivo con hormonas tiroideas, basados en 
la reversibilidad de la dislipidemia coexistente, así como 
por los desenlaces cardiovasculares adversos que se han 
demostrado, la progresión y la significativa progresión de 
hipotiroidismo subclínico a hipotiroidismo manifiesto en 
los siguientes 10 a 20 años. En este contexto, los individuos 
mayores de 70 años de edad parecen estar protegidos de 
los desenlaces adversos del hipotiroidismo subclínico. 
Sin embargo, de acuerdo con las recomendaciones de D. 
S. Cooper y B. Biondi, si un individuo mayor de 70 años 
tiene hipotiroidismo manifiesto es razonable administrarle 
tratamiento sustitutivo y mantener la TSH en una con-
centración entre 4 y 6 mU/L.

La dosis inicial de tiroxina será de 12.5 a 25 mg/día y 
la de la mezcla de 25 mg de T4 y 5 mg de T3. El uso de la 
mezcla puede emplearse en los pacientes de edad avanza-
da de acuerdo con las recomendaciones de la Asociación 
Americana de Tiroides. De hecho existe información de 
que su uso se relaciona con una mejoría más significativa 
de las funciones cognoscitivas. La administración de la 
mezcla requiere un mayor cuidado por lo que se reco-
mienda fraccionar la dosis para evitar efectos secundarios 
por el pico de absorción de T3 y aumentar la dosis cada 
4 a 6 semanas al igual que cuando se administra T4 sola. 

La dosis sustitutiva de T4 es por lo general 40% menor 
en el paciente anciano, por lo que deberá tenerse cuidado 
de situarla entre 50 mg a 100 mg/día de T4. Si se emplea 
mezcla de hormonas tiroideas, dicha dosis de T4 equivale 
25 a 50 mg de T4 y 5 a 10 mg de T3. La biodisponibilidad 
de las presentaciones farmacológicas de T4 sola que se 
tiene en México es con frecuencia inconstante, por lo 
que las dosis mencionadas antes pueden variar en forma 

significativa. Sin embargo, los preparados que contienen 
mezclas de hormonas son más constantes en este aspecto. 

Es posible que exista dolor muscular y articular cuan-
do se inicia el tratamiento sustitutivo o bien exacerbarse 
si ya existía. Esta molestia es pasajera y si es importante 
se podrán tratar con analgésicos durante algún tiempo. 
Asimismo, en algunos casos con enfermedad coronaria 
podría existir dolor precordial o ser más frecuente si ya lo 
tenía el paciente. En estos casos es conveniente emplear 
sólo T4 y reducir un poco la dosis de hormonas tiroideas, 
así como administrar un tratamiento adecuado para la 
isquemia coronaria. En los pacientes que no toleren las 
hormonas tiroideas por enfermedad coronaria deberá 
considerarse la posibilidad de revascularización o bien de 
angioplastia coronaria. 

Diversos fármacos como la colestiramina, colestipol, 
hidróxido de aluminio, carbonato de calcio, sucralfato, 
omeprazol, raloxifeno y sulfato ferroso, así como alimen-
tos, entre los que se encuentran la leche de soya y el café, 
pueden disminuir la absorción de las hormonas tiroideas, 
por lo que deberán administrarse alejados de ellas. 

Una vez que el paciente se encuentre eutiroideo, se 
repetirán las pruebas de función tiroidea a las 6 a 8 se-
manas con el fin de establecer que la dosis sustitutiva es 
adecuada. La interpretación de estos resultados se hará 
en el contexto clínico del paciente y deberá considerarse 
que existen algunos fármacos como los glucocorticoides y 
antiinflamatorios no esteroideos, estrógenos y andrógenos, 
difenilhidantoína y amiodarona, entre otros que pueden 
alterar las concentraciones de las hormonas tiroideas o de 
sus proteínas transportadoras.

 DISFUNCIÓN TIROIDEA SUBCLÍNICA

¿CÓMO UTILIZAR LAS EVIDENCIAS  
DISCUTIDAS CON ANTERIORIDAD  
CUANDO SE IDENTIFICA UN PACIENTE  
DE EDAD AVANZADA CON  
DISFUNCIÓN TIROIDEA SUBCLÍNICA?

De acuerdo con la evidencia discutida con anterioridad no 
existen dudas sobre la necesidad de tratar a los pacientes 
con disfunción tiroidea subclínica. No se trata de norma-
lizar la concentración sanguínea de la TSH. La intención 
en estas situaciones clínicas es buscar la eliminación de 
síntomas que aunque sean en ocasiones inespecíficos 
pueden deberse al problema tiroideo, asimismo se desea 
mejorar la contractilidad miocárdica y reducir los riesgos 
de fibrilación auricular, embolismo sistémico, aterogénesis, 
infarto miocárdico o cerebral, así como de demencia; se 
busca mejorar la concentración de lípidos y la función 
cognoscitiva y prevenir el desarrollo de hipertiroidismo o 
hipotiroidismo manifiesto.

En conclusión, la intención del médico será orientar 
y tratar al paciente en el sentido más completo de su 
significado clínico, y no sólo corregir las cifras de TSH 
obtenidas a través de estudios de laboratorio.
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Obesidad

 
 
 

Liliana Ruiz Arregui,  Luis Miguel Gutiérrez Robledo,  
José Almeida Alvarado

 INTRODUCCIÓN

El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante 
problema de salud en la población de edad avanzada, no 
sólo por su prevalencia elevada sino también por estar 
relacionados con numerosas causas de morbilidad y morta-
lidad. Se trata de una enfermedad crónica que en muchos 
casos inicia desde edades tempranas y se caracteriza por 
presentar numerosas complicaciones. Cuando el problema 
existe desde la juventud, la esperanza de vida disminuye 
alrededor de 6 a 13 años. 

La obesidad se define como el exceso de adiposidad 
a partir del cual los riesgos para la salud comienzan a in-
crementarse y consiste en un porcentaje de grasa corporal 
anormal elevado que puede ser generalizado o localizado. 
De manera general se puede decir que su etiología resulta 
de un equilibrio positivo de energía crónico; sin embargo, 
su abordaje es más complejo, pues en ella se entrelazan 
factores de tipo biológico, socioeconómico y cultural que 
se transforman a lo largo de la vida y que con el envejeci-
miento presenta características particulares. 

La mayoría de los obesos ancianos, lo son desde la 
edad adulta e incluso antes, y a lo largo de la vida han ido 
acumulando diversos procesos patológicos y sus compli-
caciones. Además, con el avance de la edad se producen 
cambios fisiológicos y morfológicos que contribuyen a la 
obesidad, como el incremento en la proporción de masa 
grasa y la disminución de la masa magra con el consecuente 
decremento en el metabolismo basal y la redistribución 
de la grasa corporal hacia el área abdominal. A lo anterior 
se suma una reducción en la actividad física y el gasto 
metabólico sin el ajuste necesario en el consumo calórico.

La grasa corporal actúa como almacén para el exce-
so de calorías, sirve de protección contra enfermedades 
agudas, protege órganos vitales de lesiones por caídas y 
contribuye a mantener la temperatura corporal central; 

sin embargo, cuando es excesiva acrecienta el riesgo 
de numerosos padecimientos, como las enfermedades 
cardiovasculares, síndrome metabólico, algunos tipos de 
cáncer, artritis, enfermedades pulmonares, incontinencia 
y dificulta la movilidad, un dato reciente y de particular 
relevancia es que la obesidad abdominal en este grupo de 
edad aumenta de manera significativa el riesgo de padecer 
insuficiencia cardiaca. 

La obesidad es un determinante de deterioro fun-
cional, se relaciona con un mayor riesgo de afecciones 
articulares destructivas (en particular de las rodillas, lo 
cual afecta de forma significativa la movilidad) y con 
una variedad de afecciones crónicas lo cual contribuye 
al deterioro de la funcionalidad y por consiguiente de la 
calidad de vida. El aumento de la masa grasa, que además 
parece contribuir al deterioro de la masa muscular, a través 
del estado proinflamatorio que genera el deterioro de la 
capacidad funcional. 

A pesar de lo anterior, en diversos estudios se ha 
observado que la relación entre obesidad y mortalidad 
disminuye en la medida que aumenta la edad. En un es-
tudio longitudinal realizado en 7 527 ancianos de 70 años 
de edad de una comunidad estadounidense, se encontró 
que los sujetos obesos tenían un menor riesgo de morta-
lidad, en comparación con los ancianos delgados y con 
peso normal. De la misma manera en el Cardiovascular 
Health Study con 5 201 ancianos mayores de 65 años de 
edad, se relacionó mayor mortalidad en los ancianos con 
menor peso. 

Existen diversas técnicas para estimar la cantidad de 
grasa corporal, la más práctica y económica es la toma 
de medidas antropométricas, en específico los pliegues 
cutáneos (tricipital, bicipital, suprailiaco y subescapular); 
sin embargo, en la población anciana dicha medición pre-
senta una serie de detalles que se deben tomar en cuenta: 
cambios en la consistencia y elasticidad de la piel, por la 
pérdida de agua y el aumento del tejido conectivo; así 
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como la redistribución de la grasa de las extremidades a 
la región central. 

Otras formas de estimar la cantidad y proporción de 
grasa corporal son: la determinación del agua corporal 
total, potasio corporal total, impedancia bioeléctrica y 
DEXA; sin embargo, algunos de estos métodos no siempre 
están a la mano en la clínica o en el campo. 

Con fines prácticos en la clínica y para poder esta-
blecer comparaciones en estudios epidemiológicos, por lo 
general se utiliza el índice de masa corporal (IMC = kg/
talla[m]2) con el mismo punto de corte que para la po-
blación adulta joven: sobrepeso 25 a 29.9 kg/m2; obesidad 
grado I, 30 a 34.9 kg/m2; obesidad grado II de 35 a 39.9 
kg/m2 y obesidad grado III ? 40 kg/m2.

Al usar este índice también se deben tomar en cuenta 
los cambios en la composición corporal, que pueden hacer 
que se subestime la adiposidad en este grupo poblacional 
y también la disminución de la estatura que aumenta de 
manera artificial el IMC, debido a que ambas circunstan-
cias dificultan la interpretación de este parámetro. 

 GENÉTICA DE LA OBESIDAD

La contribución relativa de la genética a la obesidad ha sido 
analizada en múltiples trabajos y aunque ésta varía de un 
estudio a otro, alrededor de 30 y 40% de las variaciones 
del IMC se han atribuido a factores genéticos. 

Se han tratado de dilucidar varios enfoques para en-
tender la genética de la obesidad, como los modelos mono-
génicos de leptina en los ratones, pero hay pocos estudios 
que identifiquen variantes involucradas en la regulación, 
homeostasis de energía y la composición corporal, en la 
actualidad sólo identificada en humanos con disminución 
de bajos niveles de leptina y mutaciones homocigóticas.

El mapa genómico ya está establecido (en varios 
grupos étnicos como blancos, afroamericanos, asiáticos, 
mexicano-americanos e indios Pima), se trata de identificar 
más de 300 genes, marcadores y regiones cromosómicas 
para considerar los múltiples fenotipos de la obesidad. 
También se ha descrito el intercambio de citosina por 
tiamina y arginina por triptófano en una mutación del co-
dón 105 del gen de la leptina, y se ha encontrado cada vez 
más como dato una elevación de la leptina que estimula 
la propiomelanocortina (POMC), hormona estimulante 
de melanocito (�-MSH) y a la hormona adrenocortico-
trópica (ACTH), que estimulan el núcleo hipotalámico 
paraventricular o una resistencia a ésta.

De esta manera se relaciona, desde la perspectiva 
genética, a la obesidad con varios síndromes como el 
Prader-Willi, Bardet Biedl, Alstrom, Angelman, Borjerson-
Forssman-Lehman y Wilson Turner, entre otros. Se ha de-
terminado de este modo al mapa genómico para obesidad 
en diferentes cromosomas: el 1p36 (en familias de EUA), 
2q34-q3 (en familias en Francia y Japón), 3q21-q2 (en 
afroamericanos, blancos y mexicano-americanos), 5q12-
q13 (en población francesa e indios Pima), 7p15-p14;7q31-
q35 (en afroamericanos, asiáticos y población amish), 

8p22-p21; 8 p12-p11; 8q 23 (en mexicano-americanos y 
amish), 9q34 (en afroamericanos), 10p12-p15 (francesas, 
alemanas, amish, europeo-americanas), 11q22-q24 y 
12p12 (blancos, afroamericanos), 13q11-q14 (familias 
finlandesas), 16p13 (amish, japoneses), 17p11-p13 (afroa-
mericanos, mexicano-americanos), 20q11-q13 (afroame-
ricanos e indios Pima), Xq23-q24 (finlandeses) y se han 
descrito mutaciones en genes que dan susceptibilidad que 
influyen en la obesidad: receptor �3 adrenérgico (ADRB3), 
receptor 
 proliferador de peroxisoma activado (PPAR-
), 
coactivador 1 del receptor 
 proliferador de peroxisoma 
activado (PGC-1) y adiponectina (APM1).

 EPIDEMIOLOGÍA

El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante 
problema de salud pública en casi en todos los países del 
mundo. Según datos de la Organización Mundial de la Sa-
lud en 2005 cerca de 400 millones de adultos eran obesos. 

En EUA cerca de dos tercios de los adultos entre 20 
y 74 años de edad tienen sobrepeso u obesidad (66.0%) 
y casi un tercio tienen obesidad (31.4%) según datos del 
National Health and Nutrition Examination Survey (NHA-
NES) 2001 a 2004. La prevalencia ha ido incrementándose 
tanto en hombres como en mujeres y en todos los grupos 
de edad. 

En México, 70% de la población entre 30 y 60 años 
de edad se encuentran dentro de esta categoría. Según 
datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 
(ENSANUT 2006) la prevalencia de obesidad en personas 
adultas pasó de 24.0% en 2000 a 30.0% en 2006.

En lo que se refiere a las personas de 60 años y más, en 
la misma encuesta, se encontró que 20.3% de los hombres 
y 35.59% de las mujeres son obesos. 

También se puede observar que la prevalencia de 
obesidad va en aumento hasta alrededor de 55 a 60 años 
y después declina.

El aumento en la prevalencia de obesidad en México 
se acompaña de una carga relacionada con morbilidad, 
disminución funcional y deterioro en la calidad de vida. El 
IMC elevado (el antecedente en la edad media de la vida 
o bien prevalente en la vejez) se relaciona con limitacio-
nes. Los estudios de composición corporal han explorado 
cuáles son los compartimentos corporales que guardan 
una relación más estrecha con el estado funcional, tanto 
el incremento de la masa grasa como la disminución de 
la masa muscular (sarcopenia) repercuten. Hoy en día 
existen pocos estudios de intervención terapéutica que 
evalúen el impacto funcional. En un estudio realizado 
por Baumgartner et al., se encontró que la obesidad sar-
copénica se relacionó de manera independiente con el 
desarrollo de problemas para desempeñar las actividades 
instrumentales de la vida diaria en personas adultas ma-
yores de la comunidad.

La relación entre obesidad y el riesgo de desarrollar 
demencia ha sido poco estudiada y los resultados de los 
estudios existentes son contradictorios. Kivipelto et al., 
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encontraron que la obesidad en la edad media de la vida 
se relaciona con un riesgo mayor de demencias y enfer-
medad de Alzheimer. 

 VALORACIÓN 

La valoración del estado nutrimental en el adulto mayor 
para identificar sobrepeso y obesidad, así como sus posi-
bles causas y complicaciones requiere de una perspectiva 
médica integral y multidimensional.

1. Determinar el grado de sobrepeso u obesidad me-
diante el IMC, la presencia de obesidad abdominal 
mediante la circunferencia de cintura y la presencia 
de factores de riesgo cardiovascular concomitantes 
o comorbilidades y los antecedentes personales de 
sobrepeso y obesidad (cuadro21-1). 

2. Identificar pacientes con riesgo alto de salud con 
enfermedad coronaria, ateroesclerótica, diabetes tipo 
II (glucosa en plasma en ayuno > 126 mg/dL o 2-h 
posprandial > 200 mg/dL), apnea del sueño.

3. Otras enfermedades relacionadas con la obesidad 
como osteoartritis, cálculos biliares y otras complica-
ciones como la incontinencia. 

4. Factores de riesgo cardiovascular como: 
• Inactividad física. 
• Tabaquismo.
• Hipertensión (presión sistólica > 140 mm Hg o 

diastólica > 90 mm Hg).
• Lipoproteínas de baja densidad (colesterol LDL) 

(concentración sérica > 160 mg/dL) 
• Colesterol LDL (130 a 159 mg/dL) más dos o 

más factores de riesgo.
• Concentraciones bajas de lipoproteínas de alta 

densidad (colesterol HDL) (concentración sérica 
< 35 mg/dL). 

• Glucosa en ayunas (IFG) (entre 110 y 125 mg/
dL).

• Historia familiar de enfermedad coronaria pre-
matura.

5. Buscar las posibles causas del sobrepeso u obesidad 
como fármacos que inducen ganancia ponderal.

6. Conocer el grado de motivación que tiene el paciente 
para llevar a cabo un tratamiento de reducción de 
peso, así como los factores sociales y socioeconómicos 
que pueden obstaculizar el éxito de la misma.

 TRATAMIENTO

El objetivo principal para la reducción de peso en per-
sonas adultas mayores debe ser prevenir o disminuir las 
complicaciones de la obesidad y mejorar la funcionalidad 
y la calidad de vida. Es muy importante valorar el riesgo-
beneficio de la intervención para la reducción del peso (en 
específico grasa), ya que en los ancianos se relaciona con 
mayor morbilidad que en los adultos jóvenes. 

Una disminución moderada de peso que evite la 
pérdida de masa muscular y densidad mineral ósea, be-
neficiará a los obesos con problemas funcionales, riesgo 
alto cardiovascular o complicaciones metabólicas. La 
pérdida de peso se relaciona con mejor tolerancia a la 
glucosa, funciones físicas mejoradas, menor incidencia de 
diabetes, así como mejoras en hipertensión y afecciones 
cardiovasculares, pero también conlleva un riesgo de re-
ducción en la densidad del hueso. 

El tratamiento de reducción de peso debe minimizar 
la pérdida de masa magra y masa ósea y se recomienda 
en los casos de personas obesas con limitación funcional 
o complicaciones metabólicas que pueden mejorar de 
manera significativa con la pérdida de peso. 

Como primer paso para la pérdida de peso y su 
mantenimiento, se recomienda la combinación de una 

Cuadro 21-1. Clasificación de la obesidad y el sobrepeso mediante el índice de masa corporal, el perímetro de cintura y el riesgo 
asociado de enfermedad

Clasificación Tipos de obesidad 

según IMC

IMC kg/m2 Riesgo de enfermedad en relación con el peso  

y el perímetro de cintura normales

Hombres ≤ 102 cm

Mujeres ≤ 88 cm

Hombres > 102 cm

Mujeres > 88 cm

Bajo peso < 18.5

Normal 18.5 a 24.9

Sobrepeso 25.0 a 29.9 Aumentado Alto

Obesidad I 30.0 a 34.9 Alto Muy alto

II 35.0 a 39.9 Muy alto Muy alto

Obesidad extrema III ≥ 40 Extremadamente alto Extremadamente alto

Health Organization. Adaptada de: Preventing and managing the global epidemia of obesity. Report of the World Consultation of Obesity. Geneva: 
WHO; 1997.
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dieta baja en calorías, el incremento de actividad física y 
tratamientos de comportamiento.

La reducción de 10% del peso corporal a lo largo de 
seis meses disminuye el riesgo de un gran número de pa-
decimientos relacionados con la obesidad. Se recomienda 
que la pérdida de peso sea de 500 a 1 000 g por semana 
con una disminución calórica de alrededor de 500 a 1 000 
kcal/día con 30% máximo de grasas totales, < de 300 mg/
día de colesterol y manteniendo un aporte de proteínas 
suficiente para preservar la masa magra.

En cuanto a la actividad física las personas adultas 
mayores deben establecer metas a largo plazo de modo 
que logren al menos 30 min de actividad moderada todos 
o casi todos los días de la semana. Algunos ejemplos de 
actividad moderada son: caminar 3 km en 30 min, bailar 
30 min, nadar 20 min, correr 2.5 km en 15 min, hacer 
ejercicios aeróbicos en el agua 30 min, andar en una silla 
de ruedas 30 min, jugar voleibol 45 min.

Por otra parte la tratamiento de comportamiento 
tiene como finalidad eliminar barreras para llevar a cabo 
modificaciones en el estilo de vida. Considera las actitu-

des, creencias e historias del paciente en relación con la 
obesidad, pérdida de peso y alimentación, entre otras. Se 
debe establecer una buena comunicación con el paciente 
de modo que junto con él se establezcan los objetivos y 
las metas del tratamiento. Los objetivos deben ser realis-
tas y de mutuo acuerdo. Especial consideración se debe 
tener con los adultos mayores que presentan problemas 
auditivos, visuales, funcionales, múltiples comorbilidades 
o limitaciones económicas. 

En la actualidad, los estudios son insuficientes para 
evaluar las opciones quirúrgicas o farmacológicas; sin 
embargo, datos limitados sugieren una posible mejora 
funcional. El tratamiento debe incorporar medidas para 
evitar la posible pérdida de masa ósea. El tratamiento far-
macológico se recomienda sólo a pacientes seleccionados 
(cuadro21-2). 

La población anciana, por lo general consume una gran 
cantidad de fármacos, por tanto es importante hacer una 
revisión detallada de los prescritos e identificar los que 
quizás estén produciendo ganancia de peso (cuadro 21-3) 
antes de tomar la decisión de recomendar un tratamiento 
farmacológico.

Cuadro 21-2. Guía para seleccionar el tratamiento de reducción de peso

Tratamiento IMC 25 a 26.9 27 a 29.9 30 a 34.9 35 a 39.9 ≥ 40

Dieta, actividad física y terapia de 
comportamiento

Con comorbilidades Con comorbilidades + + +

Con comorbilidades + + +

Con comorbilidades

Traducido y adaptado de: National Institutes of Health, National Heart, Lung, and Blood Institute. North American Association for the Study of Obesity. 
The Practical Guide Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in Adults. NIH Publication Number 00-4084 October 2000.
*  Considerar la farmacoterapia sólo si el paciente no ha logrado perder al menos medio kilo por semana después de seis meses de terapia combinada. 
+ Uso del tratamiento indicado haya o no comorbilidades.

Cuadro 21-3. Fármacos que pueden inducir ganancia ponderal y alternativas para sustituirlos

Categoría Fármacos que favorecen la ganancia  

de peso

Fármacos alternativos

Psiquiátricos/neurológicos Fenotiazinas -

Antidepresivos Buproprión, nefazadone

Litio -

Neurolépticos -

Antiepilépticos Topiramate

Hormonas esteroideas Anticonceptivos hormonales Métodos anticonceptivos de barrera

Corticosteroides Agentes anti-inflamatorios no esteroideos

Esteroides Progestacionales

Tratamientos para la diabetes Insulina Pérdida de peso para menometrorragia

Sulfonilureas Metformina

Tiazolidinediona Acarbose, miglitol

Antihistaminas Difenildramina, otros Orlistat, sibutramina

Bloqueadores β-adrenérgicos Propanolol, otros Descongestivos, esteroides inhalados

Tomado de: Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation and Treatment of Overweight and Obesity in Adults. The Evidence Report. NIH, NHLBI 
Publications Núm. 98-4083. Septiembre 1998.
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 INTRODUCCIÓN

El síndrome anémico es un conjunto de datos clínicos y 
signos que traduce la presencia de un proceso patológico 
concomitante que requiere de una investigación para 
dilucidar su origen. 

El síndrome anémico se traduce siempre como una 
enfermedad subyacente. En muchas ocasiones las mani-
festaciones clínicas del síndrome no son muy aparentes y 
esto se debe a su progreso lento y en ocasiones a la edad 
del enfermo.

En sentido estricto, este síndrome se refiere a una 
disminución en el número de eritrocitos circulantes 
(masa eritrocitaria), es decir de la hemoglobina, hemató-
crito, valores que pueden variar según la hidratación del  
paciente. 

El síndrome anémico puede ser agudo y presentarse, 
en horas lleva al paciente a situaciones de choque hipovo-
lémico como en el caso del rompimiento de un aneurisma 
de la aorta o del sangrado agudo por ectasias vasculares 
en el aparato digestivo, o bien puede ser crónico e inapa-
rente, como es el caso de las pérdidas crónicas que tienen 
las mujeres desde su edad fértil, con sus menstruaciones, 
embarazos, y ya en la senectud, al igual que en el varón 
las pérdidas crónicas por patologías crónicas o subagudas 
en el aparato digestivo, de las cuales las neoplasias son las 
más temidas, así como la falta de ingestión de hematíni-
cos: hierro, folatos y vitamina B12, que en ocasiones los 
pacientes tienen.

De la rapidez en su presentación y de los mecanismos 
compensatorios de la hipoxia, de que el organismo del 
anciano hecha mano dependerá la aparición o casi ausen-
cia de síntomas y signos: palidez, trastornos neurológicos, 
trastornos cognoscitivos, sequedad de la piel, caída de piel 

y faneras, disnea, trastornos del sistema nervioso autónomo 
y cardiopatía isquémica, entre otros. 

La fisiopatología del síndrome anémico depende del 
desarrollo correcto de los precursores eritroides, es decir 
de la producción de pronormoblastos y su diferenciación 
hasta la formación de eritrocitos maduros.

La fisiopatología del síndrome anémico en el pacien-
te anciano, así como de muchos otros trastornos de la 
hematopoyesis que se presentan con el envejecimiento, 
dependen del hecho de que la célula tallo hematopo-
yética también envejece y tiene una capacidad finita  
replicativa.

Se han citado estudios en animales que demuestran 
una menor capacidad replicativa de la médula ósea con 
la edad. También se produce una disminución de la ca-
pacidad de las progenies de reserva eritroide, granulocí-
tica y megacariocítica, a medida que la edad avanza. Es 
lógico que también pueda presentarse una disminución 
en la actividad biológica de los factores de crecimiento 
hematopoyéticos, en especial de la interleucina 6 (IL-
6) que domina y controla la cascada de producción de 
diversos factores de crecimiento. Por todo lo anterior, el 
síndrome anémico es común en los ancianos. De hecho 
diversos estudios epidemiológicos en EUA y Canadá han 
demostrado alta prevalencia de la anemia en el anciano. 
Por arriba de los 59 años de edad, la anemia se produce 
con tanta frecuencia en el paciente mayor como ocurre 
en las mujeres en edades fértiles. 

Los eritrocitos son altamente deformables y tienen un 
diámetro promedio de 7 a 17 �, pueden atravesar redes 
capilares que miden 2 a 3 � de diámetro.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define 
de forma cuantitativa al síndrome como una disminución 
menor de 14 g de Hb/dL en el varón y de 12.3 g de Hb/dL 
en las mujeres. Sin embargo, estos estudios no incluyeron 
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1. Microcíticas con volumen corpuscular medio bajo  
(< 83fl) (cuadro 22-1).

2. Megaloblásticas con volumen corpuscular medio alto 
(> 95fl):

• Deficiencia de vitamina B12.
• Deficiencia de folatos.
• Fármacos que afecten la síntesis del DNA.

En el paciente geriátrico, la anemia por deficiencia de hie-
rro es una de las más frecuentes. En el adulto se requiere 
de la absorción de 1 mg de hierro de la dieta que contenga 
de 10 a 20 mg diarios para suplir los requerimientos. 

Los varones sanos pierden hierro en los epitelios y 
en las secreciones. Las pérdidas calculadas de sangre por 
el aparato digestivo a diario son cercanas a 0.7 mL. Las 
mujeres tienen un balance de hierro más negativo. De 
hecho, una mujer pierde alrededor de 500 mg de hierro 
con cada gestación y las pérdidas por menstruación suelen 
ser de 4 a 100 mg de hierro.

En los adultos y ancianos las pérdidas por el aparato 
digestivo relacionadas con neoplasias pueden ser impor-
tantes. En particular, los ancianos que comen poco o en los 
que su alimentación es inadecuada (té y galletas), pueden 
evolucionar de manera lenta por deficiencia de hierro. Ésta 
produce pocos síntomas (irritabilidad, fatiga, disminución 
cognoscitiva y cansancio con el ejercicio). 

Las causas dietéticas de la anemia por deficiencia de 
hierro son diversas. En el anciano es común que las per-
sonas no tengan una capacidad digestiva muy amplia, así 
como dificultades para efectuar la masticación, esto difi-
culta que ingieran alimentos ricos en hierro, en particular 
las carnes rojas. Otra causa que puede hacer que el anciano 
entre en deficiencia de hierro es la presencia de pérdidas 
crónicas, muchas veces imperceptibles a la observación 
en las evacuaciones y patologías múltiples del aparato 
digestivo como esofagitis, gastritis crónica, duodenitis, 
presencia de ectasias vasculares en el aparato digestivo 
y trastornos inflamatorios del colon, así como neoplasias 
ocultas y aun hemorroides, pueden explicar el hecho de 
que los ancianos entren en franca deficiencia de hierro.

Por esta razón en la evaluación de un anciano con de-
ficiencia de hierro debe identificarse el trastorno carencial 
en la sangre periférica y en casos muy aislados, pudiese 
ser necesario efectuar un aspirado de médula ósea para 
identificar el agotamiento de las reservas de hierro me-
diante una tinción ex profeso, que es la tinción de Pears.

Cuadro 22–1. Anemias microcíticas

Hierro 

sérico

Hierro en la 

médula ósea

Comentario

Anemia por deficien-
cia de hierro

Bajo Cero Tratamiento con 
suplementos de 
hierro

Anemia de la inflama-
ción crónica

Bajo ++ Sin respuesta a 
hierro

Talasemia menor Normal ++ Elevación de Hb 
fetal

personas de más de 65 años por lo que pudieran no ser 
aplicables a individuos de edad muy avanzada.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia del síndrome anémico es variable según el 
país y los grupos de edad. En Canadá y EUA oscila entre 
4% para los hombres y 8% para las mujeres. Ante la au-
sencia de una definición global y uniforme de la anemia 
en las personas adultas mayores se encuentra prevalencia 
en diferentes partes que va de 2.9 a 51% en los hombres 
y 3.3 a 41% en las mujeres, y aún más en los pacientes 
hospitalizados o en residencias para adultos mayores. 
Considerándose grave si el nivel de hemoglobina es infe-
rior a 10 g/dL, lo que presupone mayores riesgos para la 
vida y función.

En los países en vías de desarrollo, su prevalencia pue-
de ser 2 a 5 veces más importante. A medida que la edad 
avanza, el síndrome anémico y las neoplasias van relacio-
nándose. Las neoplasias producen anemia por sangrados 
intercurrentes de los órganos afectados. También, debido 
a la presencia de enfermedades inflamatorias crónicas, la 
anemia por deficiencia de hierro puede aparecer en per-
sonas con ingestión crónica de ácido acetilsalicílico, o por 
la ingestión de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
o anticoagulantes que incrementan la posibilidad de la 
aparición de hemorragia activa. 

ETIOLOGÍA

A pesar de contar con diferentes métodos se sabe que 
cerca de 35% de los casos de anemia no son explicables. 
El síndrome anémico puede clasificarse como sigue:

1. Nutricional:
• Deficiencia de hierro.
• Deficiencia de vitamina B12 y ácido fólico.

2. Hemorragia activa.
3. Anemia hemolítica autoinmune.
4. Válvulas protésicas.
5. Fármacos.

• Anemia aplásica.
• Anemia megaloblástica.

6. Enfermedades crónicas y neoplasias.
• Nefropatías.
• Hepatopatía.
• Infección crónica.
• Carcinomas.
• Enfermedades del tejido conectivo.

7. Infecciones.
• Hepatitis viral.
• Mononucleosis.
• Sepsis por gramnegativos.

8. Púrpura trombótica trombocitopénica.

CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA

Desde el punto de vista morfológico las anemias pueden 
clasificarse en:
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Si en efecto el paciente tiene una anemia carencial, 
habrá que corregirla en todos sus elementos: hierro, ácido 
fólico y vitamina B12, entre otros, desde luego será indis-
pensable identificar y nulificar la causa de tales pérdidas 
para que el tratamiento específico sea curativo, o al menos 
pueda efectuarse de manera racional, en el caso de que 
la causa no pueda ser anulada, como sería anemia por 
deficiencia de hierro debido a la presencia de enfermedad 
telangiectásica del aparato digestivo, en ocasiones procede 
la administración de hierro parenteral en forma repetida 
para suplir el aporte de hierro y llenar la reserva de éste 
en forma de ferritina.

En el caso de las anemias megaloblásticas donde el vo-
lumen corpuscular medio es elevado, la etiología también 
puede ser nutricional o por un déficit en la absorción como 
sucede en específico en los pacientes con deficiencia del 
factor intrínseco Castle (anemia perniciosa) y donde los 
suplementos de vitamina B12 procede efectuarlos por vía 
intramuscular (IM). Cabe mencionar que la presentación 
clínica de un paciente con anemia megaloblástica es la de 
un sujeto con anemia crónica, coloración terrosa de la piel 
o amarillo limón, sensibilidad neurológica aumentada, 
sobre todo en la lengua, trastornos distales de sensibilidad 
en la piel y en sangre periférica, un síndrome anémico 
macrocítico, acompañado de otras citopenias en la sangre 
periférica como leuconeutropenia y trombocitopenia. 

Con posterioridad a la orientación diagnóstica que 
proporciona la medición de estos hematínicos (vitamina 
B12 y ácido fólico en la sangre periférica), el aspirado de 
médula ósea y la biopsia de hueso resultan necesarios 
para la identificación de estos síndromes de anemia me-
galoblástica y el diagnóstico diferencial debe plantearse, 
sobre todo una vez que inició el tratamiento específico, 
con otros síndromes de insuficiencia medular que tienen 
dishemopoyesis y que son frecuentes en los ancianos, y 
que son los síndromes mielodisplásicos, en particular las 
llamadas anemia resistente simple y anemia sideroblástica 
adquirida.

Debido a que el síndrome anémico en el anciano 
constituye un grupo muy heterogéneo de entidades con 
presencia de patologías múltiples, la evaluación de este 
síndrome en personas de edad avanzada es compleja. Un 
ejemplo clásico es el paciente de más de 70 años de edad, 
que tiene una alimentación pobre en nutrientes y en es-
pecial de hierro, que puede tener pólipos en el colon, que 
tiene hemorroides a veces sangrantes, que tiene artrosis e 
ingiere en consecuencia antiinflamatorios no esteroideos 
y que presenta una anemia normocítica con hemoglobina 
(Hb) menor de 10 g/dL y hematócrito (Hto) menor de 
30%. El juicio clínico y de laboratorio completo es muy 
importante en un caso como éste para saber si se trata de 
una anemia hipoproliferativa o de origen hiperprolifera-
tivo, y cuál será la conducta a seguir.

   Se debe considerar que los síndromes anémicos de 
relacionan con otras entidades observadas con frecuencia 
en la vejez:

Existe asociación entre la anemia y una baja capacidad 
de movilidad, puede ser un marcador de fragilidad y baja 
fuerza muscular con las consecuentes caídas que puede 
presentar el adulto mayor. La presencia de anemia se ha 

asociado a un deterioro cognitivo, problemas depresivos y 
una calidad de vida reducida. De la misma forma la asocia-
ción con incremento de la mortalidad ha sido presentada 
como resultado de diferentes estudios.

 ANEMIAS

INTRODUCCIÓN

En la actualidad se sabe que la población de edad avanzada 
crece a pasos agigantados en todo el mundo; en México, 
de acuerdo con el censo del año 2000, se cuenta con 4.7 
millones de personas de más de 75 años de edad, y al 
reconocer que la mitad de la población del país es menor 
a 30 años de edad, se prevé que en un lapso de 35 años, 
habrá 50 millones de personas ancianas, ya nacieron: o 
se mueren o se tendrá una cantidad impresionante de 
personas en este grupo poblacional (INEGI, censo 2000).

Por esta razón, es importante tener en cuenta, cono-
cer y prever las condiciones de salud relacionadas con el 
envejecimiento, así como sus enfermedades y minusvalías, 
lo que a su vez representará un costo de atención y man-
tenimiento muy alto. Se vuelve urgente identificar todos 
los problemas y condiciones que al verse controlados o 
revertidos incrementan la calidad de vida, la función, el 
bienestar general de la persona y por tanto de la población 
general.

La anemia es un problema que se presenta a menudo 
con la edad, su presencia puede ser causa de disfunción 
orgánica secundaria a hipoxia crónica, debido a esto, es 
necesario reconocer los aspectos que se involucran entre 
la edad y la anemia. La anemia puede definirse como la 
reducción del número absoluto de células rojas de la sangre 
en circulación y para su medición existen tres parámetros: 
concentración de hemoglobina, hematócrito y número de 
eritrocitos por microlitro de sangre.

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), el criterio para definir la anemia es la hemoglobina 
< a 12 g/dL en la mujer y de < 13 g/dL en el hombre, 
esto fundamentado en bases fisiológicas razonables. Otros 
autores mencionan una disminución de hemoglobina de 
13.5 g/dL o un hematócrito menor de 41% en el hombre 
y de 12 g/dL y 36% de manera respectiva en la mujer. Sin 
embargo, existe la limitación para algunas poblaciones (los 
que viven a grandes alturas, fumadores, atletas, ancianos y 
los que utilizan inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina), y no hay un acuerdo uniforme en cuanto a 
la definición de anemia en las personas adultas mayores 
como se mencionó antes.

La anemia se incrementa con la edad en especial des-
pués de los 60 años de edad, debido a factores múltiples, 
entre los que se encuentran los cambios gastrointestinales 
(disminución de la acidez gástrica y reducción en la pro-
ducción de factor intrínseco), así como en los cambios en 
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246 Geriatría

la alimentación que con frecuencia se relacionan con la 
pobreza, a las dificultades en la adquisición y preparación 
de alimentos. Por último, se mencionan a las causas directas 
como las enfermedades crónicas, las hemorragias, insufi-
ciencia renal y los problemas inflamatorios. Por lo que no 
se puede hablar en general de que los ancianos tengan una 
anemia por sí misma, causa del envejecimiento; además 
de que se sabe que la anemia es causa directa o indirecta 
del incremento en la morbilidad y mortalidad. Las causas 
de anemia en el anciano fueron valoradas en el estudio de 
población no institucionalizada de EUA (NHANES III) 
se concluyó que una tercera parte era consecuencia de 
deficiencias nutricionales (hierro, folatos, B12); otra tercera 
parte a enfermedades del riñón y otras a enfermedades 
crónicas (artritis y diabetes, entre otras) y la tercera parte 
restante a causas varias o inexplicables considerándose un 
síndrome mielodisplásico.

El cuadro 22-2 muestra algunas de las causas de 
anemia en el anciano, tanto en la comunidad como en 
las instituciones hospitalarias. A pesar de disponer en la 
actualidad de muchos medios para estudiar los síndromes 
anémicos, aún existen algunos casos que deben conside-
rarse como inexplicables, incluso al contar con estudios 
de médula ósea, las enfermedades crónicas prevalentes 
en los ancianos son una de las principales razones por las 
cuales existe anemia, esto cuando se ve al anciano como un 
todo explica el por qué se relacionan entre sí las diferentes 
patologías y permiten cerrar círculos de entendimiento.

La eritropoyesis se lleva a cabo en la médula ósea bajo 
la influencia de estroma, citocinas, factor de crecimiento 
específico de eritrocitos y eritropoyetina (hormona produ-
cida en el riñón). Esta última estimula la diferenciación de 
los progenitores eritrocitarios en normoblastos al llegar a 
la madurez, cuando el normoblasto destruye su núcleo se 
identifica como reticulocito (aún retiene su sistema reti-
cular [RNA]) el cual lo retienen alrededor de cuatro días, 
tres de ellos aún están maduros en la médula y el cuarto 
en sangre periférica; el resultado es un eritrocito maduro 
que circula de 110 a 120 días antes de ser removido por 
los macrófagos de la circulación que detectan las señales 
de envejecimiento por mecanismos conocidos. Todos los 
días se lleva a cabo alrededor de 1% de la producción y 
destrucción de la sangre. Bajo la influencia de la eritro-
poyetina y con una médula repleta de hierro, folato y 
cobalamina se puede incrementar la producción de sangre 
alrededor de cinco veces.

CLASIFICACIÓN 

La cinética es la responsable de la caída de la concentración 
de hemoglobina y el punto morfológico de acuerdo con las 
alteraciones que presentan los eritrocitos y la respuesta de 
reticulocitos. Desde el punto de vista cinético se cataloga 
en mecanismos independientes como disminución en la 
producción, incremento en la destrucción y en pérdida 
de sangre.

Disminución de la producción: reducción de nutrien-
tes como el hierro, folatos y B12, ya sea por alteraciones 
de la dieta o por absorción deficiente.

Trastornos de la médula ósea (anemia aplásica, aplasia 
pura de eritrocitos, miedodisplasia o infiltración tumoral).

Supresión de la médula ósea (fármacos, quimioterapia, 
radiación).

Concentraciones bajas de hormonas tróficas que 
estimulan la producción de eritrocitos como la eritropo-
yetina (p. ej., insuficiencia renal crónica) hormona tiroidea  
(p. ej., hipotiroidismo) y andrógenos (p. ej., hipogona-
dismo).

Anemia por enfermedades crónicas/inflamación que 
se encuentra relacionada con infecciones, inflamación o 
enfermedades malignas.

Destrucción de eritrocitos: cuando la producción no 
puede reponer la destrucción y por tanto es mayor a 5% 
de la masa eritrocitaria por día.

Anemias hemolíticas inherentes como la esferocitosis 
hereditaria y talasemia mayor.

Anemias hemolíticas adquiridas, anemia hemolítica 
autoinmunitaria, púrpura trombocitopénica trombótica, 
síndrome hemolítico urémico, paludismo.

Pérdida de sangre: sangrado evidente como en un 
traumatismo, melena, hematemesis.

Sangrado oculto en caso de sangrado leve de gastritis, 
carcinoma.

Sangrado inducido: en los casos de tomas para aná-
lisis repetitivos, pérdida en la hemodiálisis, donaciones 
en exceso.

La morfología puede ser otra de las formas de cla-
sificación, esto se basa en el tamaño de los eritrocitos, 
el volumen normal es de 80 a 96 femtolitros (fL) y su 
diámetro es de 7 a 8 micrones similar a lo que mide el 
núcleo de un linfocito.

Anemia macrocítica: se caracteriza por un volumen 
corpuscular medio (VCM) mayor a 100 fL.

Incremento del VCM como característica de aumento 
de reticulocitos.

Metabolismo anormal del núcleo ácido de precursores 
de eritrocitos (p. ej., deficiencia de folatos, cobalamina, 
interferencia por fármacos como la zidovudina e hidro-
xiurea).

Maduración anormal de eritrocitos (p. ej., síndrome 
mielodisplásico, leucemia aguda).

Otras causas comunes como el abuso de alcohol, 
enfermedades hepáticas e hipotiroidsmo.

Anemia microcítica: cuando el VCM es menor de 
80 fL por lo general se acompaña de disminución en 
hemoglobina en el contenido eritrocitario.

Cuadro 22–2. Causas de anemia en el anciano

Prevalencia

Causa En el hospital 

(%)

En la comunidad 

(%)

Enfermedad crónica
Inexplicable
Déficit de hierro
Hemorragia
Mielodisplasia y leucemia
Déficit de B12 y folatos
Infecciones
Infecciones

41.5
17
15

7
5.5
5.5

–
3

25
36

8
–––
––
––

23
8
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247Síndrome anémicoCapítulo 22

Disminución de la disposición de hierro, deficiencia 
de cobre, 

Reducción de la síntesis de heme como en la anemia 
sideroblástica sea adquirida o congénita.

Reducción en la producción de globina en las hemog-
lobinopatías y estados talasémicos.

DEFICIENCIA DE HIERRO

La deficiencia de hierro se asocia a la presencia de mi-
crocitosis e hipocromía; sin embargo, las primeras etapas 
puede presentarse como normocitica en presencia de otros 
tipos de carencias.

La deficiencia de hierro puede ser secundaria a pér-
dida crónica de sangre (úlceras gastrointestinales, cáncer 
de colon, divertículos o angiodisplasias). Esta deficiencia 
se acompaña de los siguientes cambios: bajos niveles de 
ferritina en suero, alta capacidad de fijación de hierro, baja 
saturación de ferritina, altas concentraciones de transfe-
rrina libre y ausencia de depósitos de hierro en médula. 
Un VCM bajo, CMHC baja, incremento en el número 
de eritrocitos y un incremento de plaquetas ayudan al 
diagnóstico.

La ferritina sérica es la medida más utilizada para 
diagnosticar la anemia ferropénica, cuando la ferritina 
se encuentra en concentraciones inferiores a 12 �g/L, las 
reservas de hierro prácticamente no existen.

Es importante investigar las pérdidas crónicas de 
sangre, antes de asumir otras razones de deficiencia de 
hierro, así como recordar que la búsqueda de sangre en 
materia fecal es un estudio relativamente económico y 
accesible en cualquier nivel de atención médica, con la 
debida precaución de la dieta previa a la investigación. 
En caso de ser positiva, las endoscopias y la videocámara 
son pruebas que permiten identificar y en muchos casos 

curar la causa del sangrado. Entre 82 y 92% de los casos 
la causa se encuentra por estos métodos, si bien es cierto 
que en muchos pacientes existen cánceres sin que aún se 
pueda demostrar la anemia.

ANEMIA POR ENFERMEDADES  
CRÓNICAS

Es la forma más frecuente, se relaciona con múltiples pade-
cimientos inflamatorios (artritis reumatoide), infecciones 
crónicas (tuberculosis), tumores o desnutrición. Cabe 
recordar que existe una inhabilidad para mover el hierro 
en forma eficaz. Por lo general, estos pacientes presentan 
disminución de hierro sérico, aumento o normalidad de la 
captación de hierro, elevación o normalidad de las cifras 
de ferritina y reducción en los receptores de transferrina. 
Las personas ancianas son más susceptibles a este tipo de 
anemias, por las restricciones en la eritropoyesis, ya que la 
disminución en la producción de eritropoyetina o por su 
respuesta, que se ve inhibida por la presencia de factor de 
necrosis tumoral (TNF) y de interleucina 6 (IL-6).

Es interesante recordar que el empleo de eritropoye-
tina puede revertir la anemia y esto mejorar la sensación 
de bienestar, y en forma indirecta la función, lo que 
muchas veces revierte o previene las manifestaciones re-
lacionadas con la anemia y enfermedades comórbidas en  
el anciano.

La inflamación, a través de sus manifestaciones quí-
micas es causa de producción de anemia. La figura 22-1 
puede dar una idea de la interrelación que se produce y 
termina con una producción baja de eritrocitos, debido a 
que las células progenitoras de eritrocitos no reaccionan 
se encuentran bloqueadas por el interferón 
 (INF 
), la 
falta de producción de eritropoyetina por el riñón, la pre-
sencia de factor de necrosis tumoral TNF � y la proteína 

INFLAMACIÓN

Granulocitos
Células progenitoras
de granulocitos

Interleucina-1

Interferón 
gamma

RIÑÓN

ERITROCITOS

Factor de necrosis

tumoral alfa

Células progenitoras
de eritrocitos

Proteína quimiotáctica
de monocitos

Estroma medular
Eritropoyetina

Factor estimulador de colonias
de granulocitos macrófagos
(GM-CSF)

Figura 22–1. Mecanismo por el que la inflamación bloquea la formación de eritrocitos y granulocitos.
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248 Geriatría

quimiotáctica de monocitos; asimismo, se observa cómo 
se bloquea la formación de granulocitos.

POR INSUFICIENCIA RENAL

Cuando hay disminución de la filtración glomerular, a 
pesar de mantener niveles de creatinina sérica normales 
(reducción de la masa magra con la edad) por abajo de 
50%, se relaciona con la disminución de producción de eri-
tropoyetina, las cifras de depuración de creatinina menores 
a 30 mL/min se asocian con el riesgo de anemia. La ane-
mia secundaria a insuficiencia es de manera característica 
normocítica, normocrómica, además agrava los síntomas 
de letargia, debilidad y problemas cardiacos. La corrección 
de la anemia se enlaza con reducción de la incidencia de 
hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca y 
trastornos cognoscitivos. Su corrección con eritropoyetina 
mejora la salud general, la función y la supervivencia de 
los pacientes con insuficiencia renal.

POR DEFICIENCIA DE VITAMINA B12  
Y FOLATOS

La deficiencia se relaciona con la reducción en la prolife-
ración de precursores hematopoyéticos, anemia y pancito-
penia. En la anemia por deficiencia de B12 los eritrocitos 
son más grandes, esto facilita su destrucción y vida corta, 
lo que contribuye más a la anemia. La deficiencia de B12 
en los ancianos puede estar presente aun con niveles de 
cobalamina en suero normales, la deficiencia se puede 
corroborar por valores elevados de ácido metilmalónico o 
por falta de respuesta de reticulocitos a la administración 
de B12.

La principal causa de déficit de B12 es la disminución 
de factor intrínseco o la falta de la digestión debida al 
incremento en el pH gástrico, así como la reducción en 
producción de gastrina. En general, se acepta el tratamien-
to con B12 con concentraciones sanguíneas inferiores a 
300 ng/mL.

Las principales causas de déficit de vitamina B12 se 
señalan en el cuadro 22-3.

El ácido fólico está en relación con deficiencias 
nutricionales, un exceso de utilización (enfermedades 
infiltrativas) pérdidas excesivas como en las enfermedades 
hepáticas, las diálisis o insuficiencia cardiaca. Existen fár-
macos como los anticonvulsivantes y los antineoplásicos 
que requieren de complementos para no caer en déficit, así 
también se le observa en los alcohólicos o enfermedades 
que cursen con absorción deficiente intestinal como la 
enfermedad celiaca. 

MIELODISPLASIA

La regulación en el crecimiento y producción de células 
progenitoras y de manera subsiguiente en su diferenciación 
y proliferación se condiciona a una serie de factores humo-

rales (eritropoyetina para eritrocitos, factor estimulante de 
colonias de granulocitos para neutrófilos, trombopoyetina 
para plaquetas), se requiere de un microambiente ideal 
y de la presencia de los moduladores adecuados, cuando 
existen estimuladores negativos como la interleucina 6 y 3 
(IL-6 e IL-3), las células caen en apoptosis y por tanto se 
presenta una eritropoyesis ineficiente con células blásticas 
y grandes en médula. La mielodisplasia se refiere a los 
síndromes clonales hematopoyéticos que se caracterizan 
por anemia y otras insuficiencias citopénicas (neutropenia, 
plaquetopenia), con producción inefectiva de células y 
propensión a la progresión a leucemia; se desconoce la 
causa, pero se ha mencionado problemas de reparación del 
DNA como se presenta en la quimioterapia o radiación.

Con gran frecuencia se observa en las personas de 
edad avanzada, hasta en 20 por cada 100 000, la hiperce-
lularidad medular con citopenia periférica, causada por 
incremento en la apoptosis. En el laboratorio se observa 
en la biometría hemática: anemia, neutropenia, trombo-
citopenia (pueden estar una, dos o las tres alteraciones 
presentes). Hay que recordar que un incremento absoluto 
de monocitos es un dato incipiente del problema. En la 
médula ósea, se encuentra incremento en la celularidad, 
anomalías morfológicas (depósito de hierro perinuclear), 
sideroblastos e incremento en el porcentaje de blastos.

Algunos confunden síndromes mielodisplásicos con 
los grados de aplasia medular, los cuales se presentan en 
personas ancianas y que tienen muchos factores en común, 
las diferencias se observan en los trastornos de la médula 
donde hay hipocelularidad en la aplasia. El pobre pronósti-
co de las mielodisplasias, debido a las secuelas y síndromes 
que se derivan de la anemia hace que la supervivencia a 
cinco años sea de 50%; sin embargo, ante la presencia de 
leucemia o exceso de blastos, disminuye a 8.5 meses.

El empleo de eritropoyetina o factores estimulantes 
de colonias de granulocitos es controvertido, por su pobre 
respuesta y la posibilidad de complicaciones que se tie-
nen, también influyen su alto costo. Queda como último 
recurso en los ancianos y a veces sólo desde el inicio las 
transfusiones que pretenden mantener una funcionalidad 
de los diferentes órganos y sistemas.

EVALUACIÓN DE LA ANEMIA

El acercamiento a un paciente que presenta anemia debe 
contemplar muchos aspectos, primero hay que reconocer 

Cuadro 22-3. Causas de déficit de vitamina B12

Desnutrición
Absorción deficiente
Complicaciones gástricas
Aquilia
Gastrectomía parcial o total
Enfermedades intestinales
Sobrecrecimiento bacteriano
Insuficiencia pancreática
Atrofia gástrica
Disminución en producción de factor intrínseco
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que la mayoría de las veces la anemia es el signo principal 
de una enfermedad existente y nunca es normal por cual-
quier motivo y menos en el envejecimiento. La historia 
clínica, el examen físico y unas pruebas simples de labo-
ratorio son útiles en la evaluación del paciente anémico. 
Desde el punto de vista práctico en la mente del médico 
deben existir cinco preguntas clave: ¿El paciente está 
sangrando? ¿Hay evidencia de aumento de destrucción 
eritrocitaria (hemólisis)? ¿La médula ósea está suprimi-
da? ¿El paciente tiene deficiencia de hierro? ¿El paciente 
tiene déficit de folatos o cobalamina? Partiendo de estas 
preguntas que el médico mentalmente debe hacer, hay 
que pasar a la historia del paciente.

Existen datos que orientan a una causa conocida que 
produce anemia como la úlcera gástrica, enfermedades 
crónicas inflamatorias como la artritis reumatoide o una 
insuficiencia renal. El paciente refiere que es un proceso 
agudo o crónico, lo relacionó con algún fármaco como el 
ácido acetilsalicílico o antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) ingeridos para un proceso inflamatorio o doloroso. 
Tiene historia de transfusiones y de enfermedad hepática, 
recibió en el pasado fármacos que contengan hierro u otros 

complementos vitamínicos específicos como vitamina 
B12 o folatos e historia de infecciones repetitivas, o se ha 
expuesto a sustancias químicas tóxicas.

En el examen físico se debe estar alerta a los signos o 
síntomas de un órgano o de un sistema que se encuentre 
sufriendo por la baja cantidad de hemoglobina, se pre-
senta taquicardia, hipotensión, disnea, fiebre, datos de 
ictericia o palidez. El médico encuentra linfadenopatía, 
hepatomegalia, esplenomegalia o dolor óseo (puede sig-
nificar enfermedad invasiva de la médula). No hay que 
olvidar la presencia de petequias, equimosis que pudieran 
orientar a diferentes padecimientos hematológicos o de 
la coagulación.

Es muy importante saber evaluar la anemia para 
determinar la causa y así dar un tratamiento basado en 
la causa etiológica del problema, se sabe que la citología 
hemática conocida como biometría, es la base para de-
terminar las características que se presentan, ésta debe 
incluir la hemoglobina, hematócrito, recuento eritro-
citario, que da como resultado el volumen corpuscular 
medio, hemoglobina corpuscular media y la concentración 
media de hemoglobina corpuscular, conteo de células 

Evaluación de la anemia
Hb < 12 g/dL en la mujer y < 13 en el hombre

Tratar la causa

Verificar índices completo de la biometría hemática
y cuenta de reticulocitos

La citología periférica sugiere
alguna patología

Tratamiento
Reticulocitos normales o bajos

(respuesta inadecuada a la anemia)

Cuenta de reticulocitos elevada;
sospechar pérdida de sangre o
destrucción de glóbulos rojos

(hemólisis)

Historia clínica, examen físico
Búsqueda de signos y síntomas
de insuficiencia renal, hepática;
descartar pérdida de sangre por
vías urinarias y gastrointestinales

VCM < 100 mm3/célulasVCM > 100 mm3/células

Considerar alcoholismo
Hipotiroidismo o enfermedad
hepática

Considerar enfermedad renal

Checar B12 y folatos Verificar hierro sérico, capacidad de
captación de hierro, saturación de
hierro, ferritina

Figura 22–2. Primeros pasos de la evaluación de la anemia.
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250 Geriatría

Biopsia de médula

Anemia de causa desconocida

Verificar cuenta de hierro
si son normales

AMM y homocisteína
normales elevada y AMM

Verificar ácido metilmalónico (AMM)
y homocisteína

Folatos bajos
B12 y folatos normales

B12 baja

Homocisteína
normales

Tratar con ácido fólico
1 mg/día

Déficit de folatos

AMM elevado

Déficit de B12

Tratar con B12 1000
a 2 000 μ/día V.O.

Figura 22–3. Sospecha de déficit de hierro.

Figura 22–4. Sospecha de déficit de B12 o folatos.

Sospecha de déficit de hierro

Sospechar déficit de hierro pero evaluar vitamina B12
folatos. Si los resultados son normales, tratar como

déficti de hierro

Considerar biopsia de médula ósea si no hay
respuesta al tratamiento

Verificar reticulocitos a los 15 días;
si no aumentan, revisar médula ósea

Anemia por enfermedad
crónica

Anemia por déficit
de hierro

Tratar con sulfato ferroso
325 mg al día

Hierro < 60 μg/dL
CCH < 25 μg/dL
Sat < 20%
Ferritina > 100 μg/mL

Hierro < 60 μg/dL
CCH < 400 μg/dL
Sat < 16%
Ferritina < 15 μg/mL

Hierro > 60 μg/dL
CCH < 250 a 400 μg/dL
Sat > 120
Ferritina 15 a 100 μg/mL
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blancas, cuenta de plaquetas, diferencial de leucocitos 
y complementarse en muchos casos con la medición de 
reticulocitos para determinar si la médula ósea responde a 
la pérdida de sangre y si funciona o no. Las concentraciones 
de hierro, capacidad de captación de hierro, transferrina, 
vitamina B12, folatos y ácido metilmalónico son pruebas 
complementarias necesarias según el caso para determinar 
el origen de la anemia, los árboles 1, 2 y 3 muestran una 
secuencia que da la pauta de camino a seguir, así como su 
probable tratamiento, en algunos casos se realizan estudios 
de médula ósea que confirmen el diagnóstico (figuras 22-2,  
22-3 y 22-4).

Asimismo, es importante recalcar que anemias gra-
ves menores de 10 g de hemoglobina con hematócrito 
inferiores a 30 pueden llegar a descompensar en forma 
brusca órganos y sistemas, dando manifestaciones como la 
insuficiencia cardiaca o el síndrome de deterioro intelec-
tual (síndrome orgánico cerebral [delirium] o insuficiencia 
cerebral), las complicaciones de las mismas, como la insufi-
ciencia renal de tipo prerrenal por bajo gasto o el delirium, 
agravan el cuadro. Es importante en estos casos realizar 
transfusiones sanguíneas, las cuales corrijan de manera 
temporal el cuadro clínico que se presenta y continuar 
con el tratamiento de fondo del problema; como se puede 
observar en algunos casos, la respuesta al tratamiento no 
es óptima y se requiere de transfusiones periódicas para 
mantener al paciente con una cierta calidad de vida.

Relación de las anemias  
con los síndromes geriátricos

Las anemias se relacionan con una serie de factores nega-
tivos en el anciano, pueden favorecer depresión, demen-
cias, caídas, insuficiencia cardiaca y una gran cantidad de 
problemas que se denominan síndromes geriátricos, que 
son los que pueden dar síntomas o datos relevantes, y que 
en su principio fueron resultado del problema hemático 
(figuras 22-5 y 22-6).

El cansancio y la intolerancia al ejercicio van a dar 
una pérdida de función que favorece la fragilidad del 
organismo, lo cual produce en el ámbito social necesidad 
de cuidados y al rebasar la posibilidad familiar, se hace 
necesaria la institucionalización para atender a la persona, 
es obvia la pérdida de la autonomía, la que se relaciona 
con la depresión y vuelve a cerrar el círculo.

La inmovilidad consecuente es un factor de riesgo 
para la incontinencia, la debilidad muscular retrasa o di-
ficulta el traslado de la persona, aparecen pequeñas fugas 
o pérdidas parciales al principio, las cuales evolucionan 
hacia la incontinencia total, factor predisponente para las 
escaras, aparte de la misma inmovilidad, esto aunado a la 
anemia o la mielodisplasia (con leucopenia), representa 
un camino para las infecciones generalizadas y la muerte.

La debilidad muscular incrementa la inmovilidad, 
factor desencadenante de la pérdida de calcio, la cual ya 

Enfermedades inflamatorias
antioxidantes

AINE

Antioxidantes

Estrógenos

Testosterona

Corticoides

Proteínas inflamatorias
Proteína precursora de amiloide

Aterosclerosis

Daño endotelial

Edad

Cáncer

Estimulación de corticoides
Células plasmáticas

Incremento de γ-globulinas
Mieloma múltiple

Gammapatía
monoclonal
benigna

Sarcopenia
Caquexia Osteoporosis ANEMIA

Demencia
(Alzheimer)

Proliferación
de la muscular

Proceso
 catabólico

Actividad
osteoclástica

Inhibición de
eritropoietina

Citocinas
proinflamatorias

Figura 22–5. Relación de la anemia con los síndromes geriátricos.
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252 Geriatría

se encontraba favorecida por los cambios hormonales del 
envejecimiento, así como por los factores proinflamato-
rios (citocinas) que favorecen la actividad osteoclástica. 
Asimismo, la inestabilidad por la hipoxigenación cerebral 
(bajo gasto cerebral, cerebelar y ótico) favorece la pre-
sencia de caídas y fracturas, esto cierra el círculo vicioso.

Resulta obvio que la anemia es uno de tantos factores 
involucrados en la existencia y permanencia de síndromes 
geriátricos, mismos que en forma individual ya favorecen 
la mortalidad, morbilidad, incremento de desgaste psico-
lógico, social y económico. Razón suficiente para poner 
mayor atención en un simple dato: la hemoglobina menor 
a 12 g/dL, un estudio sistemático que se solicita mucho 
en este tipo de población.

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA

El adecuado tratamiento de la anemia consiste en detectar 
la causa y la corrección de la misma, por lo que la suple-
mentación de hierro, vitamina B12 y folatos deben darse 
cuando se ha detectado su deficiencia, hay que recordar 
que las reacciones secundarias de la ingestión de hierro 
pueden ser el estreñimiento o provocar síntomas de 
gastritis. No hay que olvidar que el uso concomitante de 
inhibidores de la bomba de protones puede interferir con 
la absorción y no lograr los objetivos de tratamiento; en 

Anemia

Tolerancia al ejercicio

Osteoporosis

Disminución de la
condición cardiovascular
Incremento en cuidado

Fragilidad

Depresión

Cuidado institucional

Pérdida funcional

Inestabilidad

Caídas

Fracturas

Inmovilidad

Incontinencia

Escaras

Figura 22–6. Relación de la anemia con los síndromes geriátricos 2.

muchos casos la administración con líquidos relativamente 
ácidos como el jugo de naranja facilitan la absorción de 
estos elementos. La eliminación de infecciones, la infla-
mación o la presencia de tumoraciones malignas debe 
controlarse o eliminarse. En los casos en que se detectó 
mielodisplasias o enfermedad renal, la utilización de eri-
tropoyetina puede estar indicada.

Existen patologías como el hipotiroidismo, más aún 
en su forma preclínica que afecta la maduración de células 
en médula ósea.

Cuando la anemia produce síntomas o es grave menor 
a 10g/L y no es lo suficiente bien tolerada por la persona, 
la transfusión sanguínea es necesaria. Ante estos casos hay 
que estar pendiente de los posibles riesgos que pueden ir 
desde un cuadro infeccioso hasta una reacción anafiláctica 
que ponga en peligro la vida de la persona.

 CONCLUSIÓN

La anemia es muy frecuente en la población de edad 
avanzada, los factores predisponentes, causas, diagnóstico 
adecuado y tratamiento oportuno son un punto de partida 
para poder otorgar calidad de vida al anciano, debido a que 
pueden prevenir la aparición de síndromes geriátricos, los 
cuales reducen la expectativa de vida.
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 INTRODUCCIÓN

Los síndromes mielodisplásicos (SMD), son un grupo 
heterogéneo de trastornos hematopoyéticos, los cuales 
se caracterizan por cierto grado de inmadurez en la pro-
ducción de los elementos fundamentales celulares de la 
sangre: eritrocitos, leucocitos y plaquetas, o combinación 
de todos los precursores de tipo hematopoyético. Estos 
síndromes pueden ocurrir en todas las etapas de la vida, 
en casos poco frecuentes en la niñez, pero en realidad se 
presentan en sujetos adultos mayores de 40 años y con 
frecuencia en aquellos mayores de edad (a partir de los 
60 años).

Los SMD son trastornos que se han identificado con 
claridad desde la puesta en marcha de la Clasificación del 
Grupo franco-británico-estadounidense que detectó cinco 
entidades, en sangre periférica y médula ósea.

El concepto central es que el aspirado de la médula 
ósea es casi siempre hipercelular y que la médula ósea es 
de aspecto displásico, con una médula ósea globalmente 
hipercelular y en contraparte, una hematopoyesis ineficaz, 
lo que conlleva a la combinación de citopenias en la sangre 
periférica (anemia en general megaloblástica, leuconeu-
tropenia y trombocitopenia en diversas combinaciones: 
monocitopenias, bicitopenias e incluso síndromes de 
insuficiencia medular periférica).

CLASIFICACIÓN

La clasificación de los SMD, desde el punto de vista del 
Grupo franco-británico-estadounidense comprende en-
tidades como:

1. Anemia resistente simple (ARS).
2. Anemia resistente con sideroblastos en anillo (ARSA).

3. Anemia resistente con exceso de blastos (AREB).
4. Anemia resistente con exceso de blastos en transfor-

mación leucémica (AREB-T).
5. Leucemia mielomonocítica crónica (LMMC).

Esta clasificación permite en ocasiones distinguir a estos 
trastornos displásicos preleucémicos de una leucemia agu-
da. Los subgrupos se basan en el porcentaje de blastos en la 
sangre periférica y la médula ósea, el porcentaje de células 
sideroblásticas en anillo, la cuenta absoluta de monocitos 
y la celularidad de la médula ósea y biopsia de hueso. 

De hecho, el porcentaje de blastos en la sangre peri-
férica es menor a 1% en anemia resistente simple, menos 
de 5% en anemia resistente con exceso de blastos y más 
de 5% anemia resistente con exceso de blastos, en plena 
transformación a leucemia aguda. Recién la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) ha sido aún más específica 
desde el punto de vista histopatológico y ha reclasificado 
a los síndromes mielodisplásicos al eliminar a la AREB en 
transformación leucémica y la catalogó como una leucemia 
mieloblástica secundaria, así como también a la leucemia 
mielomonocítica crónica como un síndrome mieloprolife-
rativo crónico más que como una mielodisplásica, dado su 
comportamiento biológico. Esta nueva clasificación señala 
que existen síndromes no clasificables de manera total y 
algunos acompañados de trastornos cromosómicos que 
los hacen susceptibles a ciertos fármacos antiapoptósicos 
como la talidomida y la lenalidomida, tal es el caso de las 
mielodisplasias acompañadas de la delección del brazo 
corto del cromosoma 5 (cuadros 23-1 y 23-1A).

DIAGNÓSTICO

Desde el punto de vista diagnóstico es importante en-
tender que en el sujeto mayor de 60 años de edad y en 
particular en el anciano, en el caso de los SMD, cualquiera 
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que sea la entidad de que se hable, es necesario identificar 
primero los síndromes que no son tan malignos (SMD 
con blastos: ARS, ARSA, distinguiéndolos de aquellos con 
blastos que son mucho más malignos desde el punto de 
vista funcional como la AREB y la AREB-T). 

Es importante aun en el anciano mayor de 80 años de 
edad identificar estos síndromes al efectuar un aspirado 
de médula ósea y biopsia de hueso que definirán las pe-
culiaridades histológicas de cada caso en particular y que 
permitirán concluir que en efecto se trata de un SMD y 
distinguir entre esta clase de síndromes y los llamados 
síndromes de insuficiencia medular de tipo nutrimental, 
los cuales pueden presentarse en el anciano, en particular 
la anemia megaloblástica. Para ello, también en todo caso 
desde un inicio se deberán efectuar las determinaciones 
correspondientes de vitamina B12, mediciones de hierro 
sérico y ferritina, además de la determinación de las con-
centraciones séricas de ácido fólico, y antes de concluir 
que es un SMD verdadero, hay que tratar estos trastornos 
carenciales, sobre todo del SMD más común, la anemia 
resistente simple (ARS). 

La eritropoyesis ineficaz es un dato clásico en los pa-
cientes con SMD, puede resultar de las anomalías clonales 
que caracterizan a estos síndromes como de deficiencias 
vitamínicas de folatos y B12. La incidencia de anemia 

perniciosa aumenta de manera significativa en edades 
avanzadas y de ahí su distinción morfológica, y desde el 
punto de vista de laboratorio, con respecto de los SMD. 

Los SMD tienen aberraciones cromosómicas más 
importantes a medida que la edad avanza y pueden com-
partirlas incluso con otras entidades, como las leucemias 
agudas mieloblásticas y los trastornos mieloproliferativos 
crónicos, debido a que de hecho se trata de trastornos 
clonales. Podría definirse que los SMD constituyen un paso 
en el fenómeno de la leucemogénesis en el que hay, por 
ejemplo, una agresión genética ambiental y ello, en forma 
conjunta con factores humorales (factores de crecimiento 
hematopoyético), del microambiente medular (células 
grasas, células del estroma y tejido de sostén intercelular) 
y además de diferentes interacciones celulares no bien 
conocidas, puede derivar en aberraciones cromosómicas 
que alterarían la progenie de la célula progenitora hema-
topoyética, para así producir mecanismos de diferencia-
ción y proliferación al mismo tiempo que darían lugar 
a síndromes mieloproliferativos, de los que la leucemia 
granulocítica crónica constituye tan sólo un ejemplo. Por 
otra parte, la presencia de mecanismos de mayor proli-
feración y menor diferenciación, conduciría a trastornos 
como una leucemia aguda y de manera previa a un SMD.

Diversos estudios retrospectivos acerca de estas 
entidades confirman que de 10 a 40% de estos casos 
desarrollan una leucemia aguda mieloblástica. Durante 
la historia natural de la enfermedad, muchos de estos 

Cuadro 23-1. Clasificación de los síndromes mielodisplásicos

Subtipo de SMD Sangre perifé-

rica

Médula ósea

Anemia resistente simple Blastos < 1% Blastos < 5%

Anemia resistente con side-
roblastos en anillo

Blastos < 1% Blastos < 5%, 15% 
de sideroblastos en 
anillo

Anemia resistente con exce-
so de blastos

Blastos < 5% Blastos 5 a 19%

Anemia resistente con exce-
so de blastos en transforma-
ción leucémica

Blastos < 5% Blastos 20 a 29% 

Leucemia mielomonocítica 
crónica

Blastos < 5% y 
monocitos > de 
1 000/dL

Blastos < 20%

Cuadro 23-1A. Clasificación de los síndromes mielodisplá-
sicos proporcionada por la OMS

Anemia resistente simple

Citopenias resistentes con displasia trilinear
Anemia resistente con sideroblastos en anillo 
Anemia resistente con exceso de blastos
Síndrome mielodisplásico inclasificable
Síndrome mielodisplásicos con delección cromosómica 5q 

Síndromes mielodispásicos en reclasificación

Leucemia mieloblástica secundaria a síndrome mielodisplásico (antes 
AREB T)

La leucemia mielomonocítica crónica está siendo clasificada dentro de 
los síndromes mieloproliferativos crónicos

Cuadro 23-1B. Variables pronósticas en síndromes mielodisplásicos

Variable

pronóstica 

Puntos

0

Puntos

0.5

Puntos

1.0

Puntos

1.5

Puntos

2.0

Puntos

3.0

Puntos

4.0

Citogenética Muy buena Buena Intermedia Mala Muy mala

% Blastos en médula ósea < 2.0 > 2.0 y < 5.0 5.0 a 10.0 > 10.0%

Hemoglobina g/dL > 10.0 8.0 a < 10.0 < 8.0

Plaquetas x 10(9)/L >100 50 a < 100 < 50

Neutrófilos x 10(9)/L > 0.8 > 0.8

IPSS-R Greemberg 2012
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256 Geriatría

enfermos pueden morir en relación con la aparición de 
infecciones oportunistas en pacientes que tienen una fun-
ción fagocitaria de sus neutrófilos defectuosa o debido a la 
presencia de grados variables de granulocitopenia, sobre 
todo cuando sus neutrófilos absolutos oscilan en cifras de 
500 células/dL o aún menos. Otros pacientes con SMD 
pueden morir de manera intempestiva conforme aumenta 
la edad debido a la presencia de sangrado mucocutáneo, en 
especial en órganos tales como el sistema nervioso central 
(SNC), parénquima pulmonar o aparato gastrointestinal. 

Con el tiempo se han diseñado otros sistemas de cla-
sificación de estos síndromes, como la de Greemberg et 
al., en 1997 y rediseñada en 2012, que toman en cuenta 
varias variables pronósticas como la citogenética, el por-
centaje de blastos en la médula ósea, concentraciones de 
hemoglobina iniciales y cuenta de neutrófilos y plaquetas 
(cuadro 23-1B).

Los SMD tienen un pronóstico en particular malo, 
en los sujetos que tienen exceso de blastos con respecto 
a los que no lo tienen, y el pronóstico quizá sea mejor en 
aquellos enfermos con anemia resistente sideroblástica 
adquirida, los cuales en ocasiones tienen una supervivencia 
prolongada, si bien estos pacientes en particular pueden 
desarrollar con facilidad hemosiderosis y hemocromatosis. 
En los SMD existen además rasgos distintivos de estas 
entidades como la presencia de diseritropoyesis, disgra-
nulopoyesis y dismegacariocitopoyesis como se muestra 
en el cuadro 23-2.

Como resultado de estudios diversos, los SMD tienen 
factores pronósticos que aún continúan evaluándose. En el 
presente, se considera que el porcentaje de blastos presente 
en la médula ósea, sus patrones citogenéticos y la gravedad 
de las citopenias son las variables más importantes.

La presencia de más de 5% de blastos en la médula 
ósea ha sido el factor más importante que determina una 
supervivencia más baja.

En relación con los datos citogenéticos, pueden 
encontrarse alteraciones cariotípicas entre 30 a 50% de 
diversas series. Los casos con cariotipos normales son los 
que plantean menor pronóstico, en relación con aquellos 
con diversos trastornos cromosómicos.

Por otra parte la aparición de anomalías cromosómi-
cas en un paciente que antes tuvo un cariotipo normal, 
plantea la posibilidad de transformación a síndromes mie-
lodisplásicos malignos, en especial a su transformación a 
leucemia mieloide aguda. Sin embargo, muchos enfermos 
en el momento de su transformación a leucemia aguda, 
no poseen cambios cromosómicos visibles.

La clasificación de los síndromes mielodisplásicos 
propuesta por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) fue publicada en 2001 por Jaffe et al., y revisada 
por Swerdlow en 2008. En esta clasificación se toman 
en cuenta distintas entidades morfológicas, clasificadas 
de manera más precisa de lo que puede hacerlo la Cla-
sificación del Grupo franco-británico estadounidense y 
se contrastan dichas entidades morfológicas contra otras 
variables como son el porcentaje de blastos, tanto en la 
médula ósea como en la sangre periférica, la presencia o 
no de sideroblastos en anillo y la citogenética como se 
muestra en el cuadro 23-2A.

La edad es el factor desfavorable de mayor peso 
pronóstico en este tipo de pacientes. En algunas series de 
casos se encontró una relación inversa entre la edad y la 
supervivencia de los pacientes.

TRATAMIENTO

Los síndromes mielodisplásicos (SMD) tienen en los suje-
tos jóvenes diversos tipos de tratamientos, esto depende de 
su clasificación pronóstica, sus requerimientos transfusio-
nales y el tipo de síndrome “benigno” o maligno, es decir, 
con blastos de que se trate. En pacientes menores de 60 
años de edad y en particular en los jóvenes, se han inten-
tado todo tipo de tratamientos en forma secuencial, que 
van desde la administración simple de hematínicos (B12 
y folatos), hasta de andrógenos, factores de crecimiento 
hematopoyético y terapias más intensas como el trasplante 
de células progenitoras alogénicas en un intento curativo.

En el paciente mayor de 60 años que es donde 
una gran cantidad de casos se ubica, el tratamiento es 
conservador en muchos de ellos. Sólo en pacientes se-
leccionados con variedades con blastos, cabría pensar en 
la administración de esquemas de quimioterapia entre 
los que se incluyen monodrogas como 6MP y dosis bajas 
de citarabinósido por vía subcutánea, en algún paciente 
combinaciones de quimioterapia con citarabinósido, así 
como antraciclínico. Lo más importante en el anciano sería 
conservar en lo posible su calidad de vida con tratamientos 
de soporte hematológico.

Se han intentado efectuar diversos sistemas de marca-
dores pronóstico. En el cuadro 23-3 se presenta el sistema 
de Bournemouth, el cual relaciona diversos parámetros 
hematológicos con la supervivencia.

Por otra parte, el esquema de Sanz establece los grupos 
pronósticos más representativos (cuadro 23-4). 

Cuadro 23-2. Rasgos distintivos de los síndromes mielodis-
plásicos

Línea celular Sangre periférica Médula ósea

Eritroide Macrocitos dimórficos, 
anisopoiquilocitosis, 
células policromatófi-
las, punteado basófilo

Hiperplasia eritroide, side-
roblastos en anillo, normo-
blastos, diseritropoyesis, 
megaloblastos, vacuolacio-
nes citoplasmáticas

Granulocítica Neutrófilos hipogra-
nulares o agranulares, 
formas bilobuladas 
(Pelger Huet), neutrófi-
los hipersegmentados

Promielocitos con ausencia 
de gránulos azurófilos, hi-
posegmentación de precur-
sores de granulocitos

Megacariocítica Plaquetas gigantes, 
fragmentos de mega-
cariocitos

Aumento o disminución del 
número de megacariocitos 
de tamaño pequeño con 
formas hipolobuladas

Monocítica Formas inmaduras Presencia de promonocitos

Blastos Formas mononucleares e 
hipogranulares
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257Síndromes mielodisplásicosCapítulo 23

Existen también, en cerca de la mitad de los SMD 
como grupo de padecimientos, anomalías cromosómicas 
diversas que se muestran en el cuadro 23-5, en orden de 
frecuencia. 

Los síndromes mielodisplásicos de alto riesgo como 
las anemias resistentes con exceso de blastos y las anemias 
resistentes con exceso de blastos en transformación leu-
cémica constituyen hoy en día un reto terapéutico, dado 
que no es posible tener en este momento una terapéutica 
ideal, toda vez que si se trata de pacientes menores de 60 
años de edad, su tratamiento pudiera ser equiparable al 
de una leucemia aguda mieloblástica en el que se utiliza 
el esquema con citarabina y antraciclino: daunorubicina o 
idarubicina. Sin embargo, en enfermos de más de 60 años 
de edad no toleran bien la quimioterapia tradicional, ya sea 
por las comorbilidades que presentan a esta edad o por la 
posibilidad de que la quimioterapia tradicional provoque 
toxicidades, grado III o IV que invaliden el tratamiento: 
mucositis, pielodepresión profunda, hemorragias en piel, 
mucosas o incluso infecciones por oportunistas que pue-
dan ser mortales. Por ello, es justamente en este campo 
donde los inhibidores de la acetilación del ADN (agentes 
hipometilantes pueden desempeñar una función, al me-
nos para inducir la remisión a través de la administración 
de por lo menos cuatro ciclos de hipometilantes como 
azacitidina o decitabina). Este tratamiento está indicado 

cuando el paciente tiene cerca de 30% de blastos o reba-
sa este porcentaje en médula ósea. La dosis habitual de 
azacitidina es de 75 mg/m2 de superficie corporal, por vía 
endovenosa e incluso subcutánea.  

El pronóstico de los SMD se ha evaluado también en 
relación con los cambios cromosómicos. Las categorías 
pronósticas dependientes del cariotipo que establecen el 
tiempo de supervivencia promedio se ilustra en el cuadro 
23-6.

Las principales directrices para el tratamiento de sos-
tén, como la única estrategia terapéutica bien indicada en 
estos síndromes se presentan en el cuadro 23-7.

La eritropoyetina ha sido utilizada con gran amplitud 
en el tratamiento de estos SMD. Entre 20 y 30% de los 
casos presentan alguna respuesta y a dosis variables, por 
lo general 30 000 unidades por semana.

Existe preocupación acerca de si el empleo de factores 
de crecimiento conduce en algunos casos a la transforma-
ción de estos síndromes a leucemias agudas abiertas. Esta 
idea fue refutada por nuevos ensayos clínicos con factor 
estimulante de crecimiento de granulocitos y macrófagos 
(GM-CSF) y factor estimulante de granulocitos (G-CSF), 

Cuadro 23-2A. Presencia o no de sideroblastos en anillo y citogenética

Tipo de mielodisplasia Displasia % de blastos 

en sangre 

% de blastos en 

médula ósea

% Sideroblastos  

en anillo

Citogenética

Mielodisplasia con delección aislada 5q- Diseritropoyesis < 1.0% < 5.0% < 15.0% 5q-

Anemia resistente Neutropenia resistente 
Trombocitopenia 
Resistente
Citopenia resistente con displasia unilineal

Diseritropoyesis
Disgranulopoyesis
Dismegacariocitopoyesis

< 1.0% < 5.0% < 15.0% Variable

Anemia sideroblástica adquirida Diseritropoyesis 0 a 0% < 5.0% > 15.0% Variable

Anemia resistente con displasia multilinea < 1.0% 5.0 a 9.0% < 15.0/> 15.0 Variable

Anemia resistente con exceso de blastos 
tipo I

< 5.0% 5.0 a 9.0% < 15.0/> 15.0 Variable

Cuadro 23-3. Marcadores pronósticos

Variable Puntuación

HB: g/dL (< 10) 1

Neutrófilos x 10(9)L < 2.5 1

Plaquetas x 10(9)L < 100 1

Blastos en la médula ósea > 5% 1

Grupos pronósticos (puntuación) Supervivencia promedio (meses)

Grupo A (0 a 1) 62

Grupo B (2 a 3) 22

Grupo C (4) 08

Cuadro 23-4. Grupos pronósticos (esquema de Sanz)

Variable Puntuación

Porcentaje de blastos en la médula ósea
< 5
5 a 10
> 10

0
1
2

Plaquetas x 10(9)L
> 100
50 a 100
< 50

0
1
2

Edad (años)
< 60
> 60

0
1

Grupos pronósticos

Grupo A (0 a 1)
Grupo B (2 a 3)
Grupo C (4 a 5)

Supervivencia promedio en 
meses

52
15
04
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en los cuales se ha aclarado que la leucemogénesis en los 
SMD forma parte de un evento natural en su evolución, 
el cual puede tardar en presentarse desde meses a años 
y que este fenómeno no está basado por el empleo de 
factores de crecimiento.

Estudios preliminares sugieren que la combinación de 
fármacos como eritropoyetina (Epo) y G-CSF es benéfica 
en prolongar la supervivencia estimada en los SMD. 

En muchas ocasiones, el tratamiento transfusional pa-
liativo redunda en una mejor calidad de vida, en personas 
mayores de 65 años de edad, donde los distintos avances 
del tratamiento en trastornos hematológicos no son apli-
cables, como la quimioterapia combinada o el trasplante 
de médula ósea. Se han realizado algunos avances que 
pudieron utilizarse en casos seleccionados en el paciente 
anciano, como por ejemplo, los fármacos inductores de 
la diferenciación celular entre los que se encuentran los 
ácidos retinoico, los cuales in vitro son capaces de llevar 
a la diferenciación celular a clonas leucémicas enteras, en 
entidades como la leucemia aguda promielocítica (ácido 
transretinoico a la dosis de 45 a 100 mg/m2) por día, pero 
en fecha reciente se presentó una nueva clase de medi-
camentos, los fármacos antiangiogénicos, entre los cuales 
se encuentran sobre todo la talidomida y el trióxido de 
arsénico que comienzan a emplearse en estos síndromes.

Hay evidencias in vitro que indican que la expansión 
clonal de estos síndromes depende de la interacción del 
microambiente hematopoyético y las clonas premalignas 

de estos síndromes. Se ha investigado e implicado en 
la generación de los SMD la producción de moléculas 
autocrinas, las cuales renuevan al endotelio vascular, esto 
favorece la producción de precursores hematopoyéticos 
anormales.

La talidomida tiene una acción con actividades inhi-
bitorias de la angiogénesis, puede tener una función en 
el tratamiento de los SMD, sobre todo en las variedades 
más benignas, junto con otros compuestos antiangiogéni-
cos, hoy día en investigación. Esta terapéutica aunada al 
tratamiento de sostén hematológico con hemoderivados 
y antibióticos, puede adecuarse para pacientes ancianos.

Muchos pacientes con SMD de riesgo alto tienen 
características similares a las de aquellos con leucemias 
agudas mieloblásticas: edad avanzada, displasia multili-
near, cariotipos desfavorables o complejos, entre otros. 
Por lo anterior pacientes seleccionados pueden tratarse 
de manera similar a los enfermos que presentan leucemia 
mieloblástica de novo, sobre todo pacientes con AREB, 
AREB en trasformación leucémica y pacientes con LMMC.

Se han planteado esquemas de quimioterapia con cita-
rabina a razón de 100 mg/m2 cada 12 h por 5 a 10 días en 
combinación con fludarabina con porcentajes de remisión 
completa que oscilan entre 20 y 79%, con un promedio 
de 40% y supervivencia libre de enfermedad que fluctúa 
entre 4 y 18 meses con una mortalidad relacionada con 
toxicidad del esquema entre 0 a 35%.

La quimioterapia debe reservarse para pacientes me-
nores de 65 años de edad y con un buen estado general.

De acuerdo a criterios establecidos por el grupo in-
ternacional de trabajo en síndromes mielodisplásicos se 
catalogan las respuestas como remisión completa (RC) 
y remisión parcial (RP) como aquellas mejoras en la he-
matopoyesis que se reflejan en el funcionamiento de la 
médula ósea y en la sangre periférica en distintas tomas 
consecutivas y que redundan en la mejoría clínica del 
enfermo. Por supuesto que la remisión completa requiere 
que en el aspirado de médula ósea existan menos de 5.0% 
de blastos mieloides sin evidencia importante de displasia 
y en la sangre periférica, mejoría de la hemoglobina a más 
de 12.0 g/dL con neutrófilos absolutos de más de 1 500/dL  

Cuadro 23-5. Anomalías cromosómicas

Síndromes mielodisplásicos 

primarios

Síndromes mielodisplásicos 

secundarios

5q-
+8
-7
del(11q)
-5
del(12) (p11,p13)
del(7)q22
Inserción (3,3)(q26;q21)
del (13q)

-7
-5
t(3;21)(q26,q22)
del(7)(q22)
+8
del(12)(p11,p13)
del(1;7)
del(3p)
inv(3)(q21q26)

Cuadro 23-6. Categorías pronósticas dependientes del ca-
riotipo

Categoría 

pronóstica

Cariotipo Supervivencia  

promedio en meses

Buena Normal
5q-

> 24

Intermedia +8 18

Mala -7, del (7q)
del 20q
Anomalías cromosómicas 

complejas

< 12

Cuadro 23-7. Estrategia terapéutica

Tratamiento de sostén

Anemia Transfusiones de concentrados eritrocitarios con 
Hb < de 8 g/dL y por arriba de esta cifra, si existen 
de manera concomitante patologías cardiacas o 
respiratorias

Neutropenia Si los neutrófilos absolutos son menores de 500/
dL, se requiere iniciar una profilaxis contra microor-
ganismos oportunistas al utilizar quinolonas. Se 
debe evaluar el empleo de factores de crecimiento 
(G-SCF o GM-CSF

Trombocitopenia Si la cuenta de plaquetas es menor de 20 000/dL y si 
el paciente tiene un síndrome purpúrico, se pueden 
transfundir plaquetas obtenidas de donador único 
por aféresis. Si no hay hemorragia, la profilaxis con 
antifibrinolíticos debe preferirse (ácido � aminoca-
proico en tabletas o jarabe)
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y recuentos plaquetarios mayores a 100 000/dL. La res-
puesta citogenética se refiere a la desaparición de las di-
versas anomalías cromosómicas en 100% de las metafases. 

Existen nuevos fármacos que hipermetilan secuencias 
específicas del DNA y la transcripción de diversos genes 
que están implicados en la generación de los síndromes 
mielodisplásicos y que han sido probados. Uno de ellos es 
la 5-azacitidina, análogo en anillo de citidina y decitabina, 
molécula más compleja (5 aza 2´deoxicitidina), (decita-
bina) que están probándose hoy en día para pacientes 
menores de 75 años de edad de manera paliativa. 

Tanto azacitidina, como decitabina son inhibidores 
potentes de diversas enzimas que hipermetilan al ADN 
(metiltransferasas del ADN), por ejemplo, la metilación 
de la citocina en los llamados islotes moleculares ricos en 
CpG con regiones promotoras de oncogenes conduce a su 
silenciamiento transcripcional. Esto apaga genes nocivos 
que tienen que ver con la inhibición de la apoptosis celular 
y por tanto con la replicación, así como la autorregulación 
celular. A medida que las mielodisplasias evolucionan, la 
metilación del ADN es más importante y la regulación de 
genes inhibitorios de tumores es menor.
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Debido a que las leucemias agudas en general son padeci-
mientos clonales, en particular la leucemia aguda linfoblás-
tica, a medida que la edad de un paciente avanza, es lógico 
suponer que estos trastornos se presenten a edades cada 
vez más tardías de la vida. La leucemia aguda linfoblástica 
es una enfermedad de niños y también se presenta en eda-
des medias de la vida. Las leucemias agudas mieloblásticas 
constituyen un grupo de enfermedades clonales, cuyo pico 
de incidencia oscila entre los 50 y 60 años de edad. Sin em-
bargo, cabe aclarar que en algunos enfermos, la leucemia 
aguda mieloblástica evoluciona con lentitud hasta rebasar 
el horizonte clínico en etapas más tardías (60 a 80 años). 
En estas edades se tiene muy poca información al respecto, 
pues los protocolos de quimioterapia mieloablativa suelen 
estar diseñados para pacientes que en general, son más 
jóvenes (hasta 60 años). Otra problemática que encierran 
las leucemias en el anciano, y en particular las leucemias 
agudas mieloblásticas, es que este grupo de padecimientos 
se presentan teniendo el antecedente, dentro de su histo-
ria natural, de un síndrome mielodisplásico que en 50% 
de los casos tiene alteraciones citogenéticas y que puede 
trasmitir a las subsecuentes, clonas genes de resistencia 
tumoral cruzada a las quimioterapias habituales. 

CLASIFICACIÓN

Las leucemias se enuncian según el grupo de clasificación 
franco-británico-estadounidense en las siguientes clases: 
(cuadros 24-1 y 24-2).

En los países desarrollados donde la esperanza de 
vida aumentó de manera significativa, se tienen pobla-
ciones mayores de 60 años de edad, donde las leucemias 
y en particular las leucemias mieloides de novo son más 
frecuentes. De hecho 30 a 50% de las leucemias de este 

tipo llegan a presentarse en personas mayores de 60 años 
de edad.

La mayor parte de las leucemias en la tercera edad 
tienen síntomas que pueden pasar inadvertidos en forma 
inicial, pero se vuelven cada vez más evidentes y son 
tales como: fática, falta de apetito, palidez mucocutánea, 
sudación nocturna, dolor costal y esternal sobre todo y 
tendencia al sangrado con algunas equimosis, gingivorra-
gia al cepillado dental y rara vez la presentación de bulas 
hemorrágicas que pudiesen anticipar hechos mortales 
como sangrado petequial en el encéfalo. Por último, 
cuando éste se presenta puede haber letargia, parálisis de 
pares craneales, náusea, vómito y encefalopatía progresiva 
que precede a la muerte. En ocasiones la sintomatología 
neurológica puede ser súbita con signos y síntomas como 
gingivorragia, seguida de cefalea intensa.

Cuadro 24-1. Leucemias agudas mieloblásticas

Tipo de  

leucemia aguda  

mieloblástica

Características  

citológicas

M1 Blastos muy diferenciados en la médula ósea con un 
porcentaje > 30%. Mieloperoxidasa positivos

M2 Blastos diferenciados de manera moderada de 
estirpe más madura

M3 Predominio de blastos y promielocitos en general 
hipergranulares

M4 Blastos mieloides y monocíticos > 30%

M5 Monoblastos y promonocitos

M6 Eritroblastos > 50%, blastos > 30%

M7 Blastos de tipo indiferenciado (megacarioblastos)
Fibrosis importante en la médula ósea

M0 Blastos indiferenciados negativos a la tinción de 
mieloperoxidasa

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo

C
ap

ítu
lo

 2
4

Leucemias agudas  
  

Gabriel D. Chávez Sánchez

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

261Leucemias agudasCapítulo 24

Dentro de las medidas diagnósticas más allá de la his-
toria clínica, que busca la presencia de síndrome anémico, 
síndrome infiltrativo y síndrome hemorrágico, deben efec-
tuarse estudios de laboratorio como biometría hemática 
completa, pruebas de función hepática, deshidrogenasa 
láctica para ver el grado de inflamación o destrucción 
tisular, algunos marcadores de actividad linfoide como 
la � 2 microglobulina. Un aspirado de médula ósea con 
biopsia de hueso, citogenética y citometría de flujo en la 
médula ósea son indispensables tanto para el diagnóstico 
de leucemia aguda linfoblástica o mieloblástica como 
para definir grupos pronósticos según la citogenética. En 
cualquier leucemia los principales datos de mal pronóstico 
se refieren en especial a edad mayor a 60 años, cuentas 
leucocitarias elevadas por arriba de 30 000 células/dL. 

TRATAMIENTO

En fecha reciente hubo un gran progreso en la planeación 
del tratamiento de las leucemias agudas en general, como 
el de inducción de remisión, donde los antraciclénicos, 
citarabina y prednisona u otros esteroides, tienen un 
enorme éxito al tratarse de leucemia aguda linfoblástica, 
además combinaciones de antraciclénicos y dosis altas de 
citarabina logran en general remisiones completas que van 
desde 60 a 90% en algunas series en personas menores de 
60 años de edad. 

Sin embargo, esto no ocurre con frecuencia en el ancia-
no y en general, este grupo poblacional después de los 70 
años de edad, aun teniendo estados generales muy buenos, 
pueden tener gran morbilidad e incluso morir debido a la 
interacción entre quimioterapias relativamente intensas. 
En parte, ello se debe a que este tipo de pacientes tienen 
comorbilidades relacionadas, estados de nutrición variables 
y son presa de estados de mielosupresión prolongada con 
el riesgo de tener manifestaciones de toxicidad medular y 
extramedular (hepática y renal, mucositis, entre otras) que 
hacen difícil la aplicación de esquemas de quimioterapia 
mieloablativos, que de seguro tendrían menor impacto en 
sujetos menores de 60 años.

De hecho, tener más de 60 años de edad constituye un 
dato adverso sobre el pronóstico de la leucemia, y a mayor 
edad puede presuponerse menor porcentaje de respuestas 
y mayor morbilidad-mortalidad. Se ha informado en al-
gunas escasas series de pacientes, que la tasa de remisión 
completa después de quimioterapias estándar oscila en 
40% después de los 70 años y menos de 30% después de 
los 75 años de edad.

La definición de vejez al considerar el tratamiento de 
una leucemia, se ha definido alrededor de 65 a 70 años. Los 
pacientes mayores de 80 años de edad se han considerado 
demasiado ancianos para recibir quizá quimioterapia. 

Los pacientes de edad avanzada con leucemias agu-
das pueden tener alteraciones cromosómicas complejas, 
relacionadas con mal pronóstico en general. Los blastos 
de estas leucemias además se han estudiado in vitro y se 
ha corroborado que en particular los del anciano, tienen 
una amplia capacidad de expulsar del citoplasma los fár-
macos citotóxicos a los que se les confronte y muchos de 
ellos expresen genes de resistencia multifármacos como 
el gen MDR3.

En casos como éstos, sobre todo en personas mayores 
de 65 años de edad, la terapéutica debe individualizarse 
y es probable que en ellos el tratamiento de sostén sea lo 
más importante que ofrecer, quizás un tratamiento con 
monofármacos de tipo paliativo. Cabe además mencio-
nar que en este tipo de pacientes, cuando se emplea un 
tratamiento de quimioterapia intensa, si ésta se llega a 
lograr, es de corta duración (menor de seis meses en la 
mayor parte de los casos). De ahí la necesidad de lograr 
una relación médico-paciente estrecha y de confianza, a 
fin de tomar medidas logísticas que permitan al paciente, 
así como a su familia establecer medidas de higiene y 
cuidado constantes.

Los fármacos de tipo paliativo que se han empleado 
en LAL son: citarabina, ciclofosfamida y prednisona. En 
el caso de las leucemias agudas mieloblásticas, citarabina 
a dosis bajas por vía subcutánea, 6-mercaptopurina e hi-
droxiurea por vía oral, son fármacos que pueden aplicarse 
en forma subsiguiente por ciclos de quimioterapia o de 
manera continua por vía oral, a fin de controlar la enfer-
medad cuando se tiene una médula ósea rica en células, 
al igual que blastos en la sangre periférica.

En el caso de algunas formas de leucemia en el anciano 
con médula ósea hipocelulares (leucemias oligoblásticas), 
el tratamiento incluso con estos fármacos citotóxicos pue-
de pasar a segundo término y el tratamiento se soporte 
hematológico, al igual que lo que sucede en los SMD, 
puede tomar una función preponderante, así como el 
tratamiento transfusional, que trata de mantener el hema-
tócrito por arriba de 30%, las plaquetas por arriba de 20 
000/dL en ausencia de púrpura mucocutánea y proteger 
de infecciones a este tipo de pacientes, sobre todo cuando 
las cuentas de neutrófilos son menores a 500/dL. Cada 
caso debe individualizarse. 

Dado que no existen tratamientos que puedan pro-
longar la vida sin que se agreguen efectos secundarios 
graves, y debido a la enorme toxicidad de la quimioterapia 
intensa en pacientes ancianos, el tratamiento de sostén 

Cuadro 24-2. Leucemias agudas linfoblásticas

Tipo de  

leucemia aguda 

linfoblástica

Características  

citológicas

L1 Muy frecuente en niños, poco usual en ancianos
Blastos muy diferenciados con escaso citoplasma

L2 Blastos diferenciados de manera moderada de 
aspecto poliédrico

L3 Constituyen 3% de los casos de leucemia
Poco frecuentes en el anciano. Se trata de leuce-

mias con blastos de aspecto linfoide grandes, 
poliédricos y con el citoplasma vacuolado (tipo 
linfoma de Burkitt)
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transfusional y con antibióticos en caso necesario puede 
ser el más adecuado. Otros recursos en pacientes mayores 
de 75 años de edad pueden ser danazol, eritropoyetina 
humana recombinante, dosis pequeñas de quimioterapia, 
citarabina a dosis bajas por vía subcutánea e incluso en 
casos muy seleccionados, agentes hipometilantes.

CONCLUSIÓN

En resumen, la regla de oro en pacientes de edad avanzada 
es no hacer daño y proporcionar la mejor calidad de vida 
que sea posible.
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 INTRODUCCIÓN

Las directrices para el tratamiento de la hipertensión arte-
rial en el anciano por lo general se colocan en un casillero 
distinto a los de la población general, pues la fisiopato-
logía y las comorbilidades relacionadas con este grupo 
de enfermos son diferentes a las de sus congéneres más 
jóvenes. Los estudios clínicos sobre la hipertensión arterial 
en el anciano como el SHEP (Systolic Hypertension in the 
Elderly Program, por su nombre en inglés), o el Syst-Euro 
(Systolic Hypertension in Europe, por su nombre en inglés), 
han logrado remover la vieja idea de que a mayor edad 
mayor grado de hipertensión arterial y que este aumento 
no es nocivo para las personas mientras se encuentren 
asintomáticas. Alrededor de 60 a 70% de los individuos 
mayores de 60 años presentan hipertensión arterial. En 
este grupo poblacional, la elevación de la presión arterial 
sistólica es la más frecuente y es la que mejor predice 
los eventos mórbidos cardiovasculares ocasionados por 
esta entidad patológica. La hipertensión sistólica aislada 
es la más frecuente en el anciano. Ésta se caracteriza por 
elevación de la presión sistólica y una diastólica normal. 

En el pasado, la meta terapéutica en el tratamiento de 
la hipertensión arterial era el mantener una diastólica por 
debajo de 90 mm Hg sin poner mucha atención a la dis-
minución de la presión sistólica, por lo que es posible que 
la hipertensión sistólica aislada no se haya diagnosticado 
con frecuencia. Al disminuir esta presión las enfermedades 
cerebrovasculares, disfunción cognitiva, demencia, infartos 
de miocardio, insuficiencia cardiaca y renal entre otros, 
disminuyen. La hipertensión arterial es el principal factor 
de riesgo de las enfermedades cardiovasculares, que son la 
causa número uno de muerte en pacientes de > 75 años 
de edad. En consecuencia un buen control de la presión 
arterial refleja en una mejor función cardiovascular y más 

saludable; pero la falta de conocimiento y el tratamiento 
adecuado pueden interrumpir esto. En un estudio se en-
contró que 59% de los pacientes con hipertensión arterial 
en EUA recibían tratamiento y sólo 34% estaba bajo tra-
tamiento adecuado. La Sociedad Norteamericana de Ge-
riatría Cardiológica estima que 25% de las personas > 65 
años reciben tratamiento adecuado para la hipertensión. 
En este capítulo se hablará de los aspectos más importantes 
de la hipertensión arterial en el paciente geriátrico.

 DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

La hipertensión arterial (HAS) forma parte de los denomi-
nados factores de riesgo cardiovasculares. En los ancianos 
la HAS tiene una especial relevancia por ser el principal 
factor de riesgo cardiovascular modificable. Su importan-
cia queda establecida por el hecho de que la cardiopatía 
isquémica y las enfermedades cerebrovasculares son la 
primera causa de muerte en los ancianos y la segunda 
causa de morbilidad y deterioro funcional después de las 
enfermedades osteoarticulares.

La HAS se define como elevación permanente de la 
presión en el sistema arterial. En la actualidad este límite 
se encuentra en los 140 mm Hg para la sistólica (S) y 
90 para la diastólica (D). Estos límites determinados en 
ausencia de medicación hipotensora y de enfermedades 
agudas, son aceptados para toda población mayor de 18 
años de edad y por lo tanto también para los ancianos. 

 De acuerdo con el séptimo informe del Comité Na-
cional Conjunto para la Prevención, Detección, Evaluación 
y Tratamiento de la Hipertensión Arterial (JNC 7), la 
presión arterial normal relacionada con un riesgo míni-
mo para adultos de 18 años y mayores es de una sistólica 
menor a 120 mm Hg y una diastólica < 90 mm Hg; una 
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años de edad la prevalencia supera 50% y en este grupo 
es más frecuente el sexo femenino. 

La prevalencia de la HAS en individuos mayores de 
65 años es de 65 a 75%, más frecuente en mujeres y se 
mantiene incluso en los mayores de 85 años. Todos los 
estudios coinciden en señalar la gran importancia que 
va adquiriendo la HSA conforme aumenta la edad de la 
población estudiada. De modo que en mayores de 65 años 
de edad la HSA supone 70% del total de los hipertensos. 
Los niveles de hipertensión arterial diastólica tienden a 
estabilizarse entre los 55 y 60 años de edad. Sólo 15 a 
25% de la población mayor de 65 años tiene este tipo de 
hipertensión; el resto presenta, la sistólica aislada. Esto 
se ha explicado porque 1) la mayor mortalidad en los 
hipertensos adultos impide que lleguen a edades avanza-
das y 2) la más probable, que el aumento de hipertensión 
arterial sistólica sea secundaria a una disminución de la 
distensibilidad y a un aumento de la rigidez de la pared 
de los grandes vasos. 

Junto a la prevalencia de HAS en los ancianos, debe 
destacarse el riesgo que esto implica para este sector po-
blacional. En contra de lo que se pensaba hace algunos 
años, está firmemente establecido que es un factor de 
riesgo cardiovascular en el anciano. De hecho, es el factor 
principal de riesgo modificable en adultos mayores. Según 
datos del estudio de Framingham, los ancianos hipertensos 
tienden a padecer enfermedades cardiovasculares tres ve-
ces más que los normotensos. Este incremento supondría 
una tasa anual de enfermedad coronaria de 41/1 000 para 
los ancianos hipertensos hombres frente a 11/1 000 en los 
normotensos y en mujeres 22/1 000 frente a 11/1 000. 
Este aumento de riesgo no sólo es atribuible a la elevación 
de la presión diastólica, sino también y en mayor grado, 
a la elevación de la sistólica. De hecho, parece existir un 
desplazamiento de diastólica hacia la sistólica después de 
los 65 años, tal como se ha demostrado en varios estudios. 
El incremento del riesgo es lineal, es decir que a mayores 
niveles de hipertensión arterial, mayor el riesgo de enfer-
medad cerebrovascular y cardiovascular. 

 FISIOPATOLOGÍA

El mecanismo exacto para el desarrollo de la hipertensión 
arterial en el anciano, comparado con el paciente menor de 
60 años, no está bien establecido. Los casos de hiperten-
sión arterial sístolo-diastólica ocurren hasta la edad de 55 
años: es poco probable que la fisiopatología varíe mucho 
del anciano al paciente de mediana edad. Los hipertensos 
mayores tienen concentraciones de renina disminuidos 
y son muy sensibles a la pérdida o reposición de sodio, 
comparados con los más jóvenes. Los cambios estructurales 
de los grandes vasos son un factor muy importante con la 
elevación de la presión arterial sistólica a medida que la 
edad avanza. En el anciano, el tejido elástico disminuye y 
el colágeno aumenta, éste se vuelve rígido y fibroso, con 
lo que disminuye la elasticidad de la pared de los vasos. 
La presencia de ateroesclerosis en la pared de los vasos 

presión que varía entre 120 y 139/ 80 a 89 es considerada 
como prehipertensiva. Las personas que se encuentran en 
este grupo tienen una alta probabilidad con el tiempo de 
desarrollar HAS, por lo que deberán examinarse cada año 
y modificar su dieta, peso y forma de vida para disminuir 
sus cifras tensionales. Si el paciente se encuentra en este 
grupo, pero es diabético o presenta insuficiencia renal, 
además de lo anterior se puede iniciar con tratamiento 
médico si las presiones están por arriba de 130/80. 

Para la población general la hipertensión arterial se 
define sistólica > 140 y diastólica > 90 mm Hg. La HAS 
se divide en dos niveles: primero presión sistólica de 140 
a 159 y diastólica 90 a 99 mm Hg, segundo sistólica igual 
> 160 y diastólica > 100. Los estudios prospectivos de 
HAS han demostrado que los pacientes se benefician 
al iniciar tratamiento con diastólicas de 90 mm Hg o 
mayores. La hipertensión arterial sistólica aislada (HSA) 
es la más común en personas por arriba de los 60 años 
de edad, que comprenden el segmento de población con 
mayor crecimiento. Aunque la morbilidad se inicia con 
sistólicas arriba de 115 mm Hg, los estudios clínicos in-
formados en la literatura inician tratamiento con presión 
arterial sistólica > 160 mm Hg. Los pacientes no sólo se 
clasifican atendiendo a los valores de la presión diastó-
lica, sino también a la sistólica. Esta peculiaridad ya se 
reconocía desde la publicación del JNC 5, que remarca 
la importancia de la presión sistólica, que se ha erigido 
en los últimos decenios como protagonista dentro del 
campo de la HAS. En función del nivel más avanzado en 
que se encuadre la presión sistólica o diastólica registrada 
en el paciente, así se clasificará su HAS. De este modo, 
una persona con una presión de 188/95, se clasificará 
en el nivel 2 por la presión sistólica y no en el nivel 1, 
como correspondería a la diastólica. Esto es en particular 
relevante en la población anciana, donde la hipertensión 
suele manifestarse por presión arterial sistólica elevada 
más que por la diastólica. También con esta clasificación 
se eliminan los términos de leve, moderada y grave, que 
se utilizaban en las clasificaciones anteriores. Con ello se 
pretende destacar que cualquier nivel de presión arterial 
categorizado como hipertensión confiere riesgo; éste no 
debe minimizarse en ningún caso. El riesgo individual es 
mayor a mayor cifra tensional, (evaluado por el riesgo 
relativo). El riesgo poblacional es mucho mayor con cifras 
tensionales más bajas (riesgo absoluto), al ser mucho más 
prevalente. 

 EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la HAS en la población geriátrica varía 
en los diferentes estudios realizados según los criterios 
diagnósticos utilizados, la distribución por sexos y la edad 
de la misma. La mayoría de los datos disponibles se refie-
ren a poblaciones con edades comprendidas entre los 60 
y 75 años, aunque existen algunos que incluyen edades 
más avanzadas. En México se estima que existe 30.5% de 
hipertensos ente 20 y 69 años de edad. Después de los 50 
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266 Geriatría

los hace más rígidos; hay un aumento en las resistencias 
periféricas y en la impedancia aórtica. Una disminución 
en la distensibilidad aórtica resulta en un aumento en la 
resistencia a la eyección sistólica, y como consecuencia, 
una desproporcionada elevación de la presión sistólica y 
un aumento de la presión de pulso.

Las características hemodinámicas de la hipertensión 
arterial sistólica entre el joven y el anciano son distintas. 
En el adulto menor de 40 años se presenta por lo general 
una circulación hiperquinética, con frecuencias cardiacas 
elevadas, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 
e índices cardiacos elevados y con resistencias periféricas 
normales o disminuidas. En las personas mayores de 65 
años, la frecuencia cardiaca tiende a la normalidad, la frac-
ción de expulsión y los índices cardiacos están disminuidos 
y las resistencias periféricas están aumentadas. El volumen 
plasmático está disminuido. La respuesta � adrenérgica a 
la vasodilatación está disminuida en el anciano, pero el 
efecto vasoconstrictor a adrenérgico se encuentra intacto, 
lo que explica el aumento de resistencias periféricas. La 
regulación del tono muscular se controla por el endotelio, 
lugar donde se secretan diversas sustancias como la pros-
taciclina y el óxido nítrico, que son sustancias relajantes 
e inhiben la agregación plaquetaria y otras que producen 
vasoconstricción: endotelina y angiotensina II. Cuando 
el endotelio se lesiona, como con la presencia de hiper-
tensión arterial, ateroesclerosis o por rotura, el equilibrio 
entre estos compuestos se altera y la vasoconstricción 
predomina. 

 CUADRO CLÍNICO

Se detecta en el examen físico. El paciente por lo general se 
encuentra asintomático. En 10% presentan como primera 
manifestación clínica una enfermedad cerebrovascular, un 
cuadro de insuficiencia cardiaca o infarto del miocardio. 
En ocasiones los pacientes mayores se quejan de cefalea o 
mareos; estos últimos se asocian a sistólicas muy elevados 
o bajos. Conforme la presión aumenta con la edad, el re-
flejo barorreceptor disminuye y las personas hipertensas 
pueden tener hipotensión postural o posprandial. La sinto-
matología puede estar ausente o manifestarse con cefalea, 
obnubilación, demencia, convulsiones, si la presión es muy 
elevada. Pueden presentar disnea y taquicardia, fatiga, 
cansancio, datos de insuficiencia cardiaca, insuficiencia 
coronaria, vascular, cerebral o renal.

INVESTIGAR QUÉ FÁRMACOS TOMA

A esta edad, el abuso de ingestión de fármacos es frecuente, 
y los antihistamínicos, que toman para una gripe o dormir 
producen hipertensión arterial; algunos descongestionan-
tes que contienen fenilefrina, también elevan la presión 
arterial importante. Los antiinflamatorios no esteroideos 
o los COX-2 afectan la presión arterial por lesión renal.

OBTENER LA PRESIÓN  
ARTERIAL

La toma de la presión arterial debe ser correcta, meticu-
losa, exacta, ya que es la parte fundamental y del estudio 
para hacer el diagnóstico. Se sugieren los siguientes pasos 
para una buena toma de presión: 

1. El paciente anciano debe estar bien sentado, con la 
espalda apoyada y reposar por 5 min antes de obtener 
una medición tensional. 

2. Nunca tomarla sobre la ropa. El brazo y pliegue del 
codo deben estar al descubierto. 

3. El manguillo debe colocarse justo por arriba del codo, 
con el brazo en reposo, para que esté a la misma altura 
del corazón. 

4. El manguillo debe medir 80% del ancho del brazo del 
paciente; si hay alguna duda se puede usar uno más 
ancho. La variación no será significativa. Si se utiliza 
uno más angosto las presiones no serán confiables, 
pues con un brazalete angosto las presiones son mucho 
más altas. Debe usarse un manguillo estándar. Este 
manguillo mide 12 a 13 cm de ancho por 35 de largo; 
en los obesos es de 15 cm por 42 cm. Si el brazalete 
no envuelve todo el brazo se obtienen lecturas mucho 
mayores que las normales. 

5. Mientras la persona que toma la presión insufla el 
manguillo, debe palpar la arteria radial hasta que 
el pulso desaparezca; esto evita fallas en la lectura de 
la sistólica. Se debe llevar a 20 mm Hg por arriba de la 
cifra donde se dejó de palpar el pulso. 

6. La bolsa se desinfla con lentitud a 2 mm/s. 
7. El mejor baumanómetro es el de mercurio: le sigue el 

aneroide, que hay que calibrar varias veces al año. Los 
electrónicos se usan con frecuencia, pero tienen muchas 
variaciones y no son muy precisos. 

8. Si existe diferencia de presión de ambos brazos hay que 
tomar la más alta como la normal de la persona, pues 
la más baja refleja estenosis u obstrucción arterial.

 DIAGNÓSTICO DE HAS 

Se efectúa con tres a cinco tomas de presión arterial en días 
distintos; con esto se evitan las variaciones relacionadas con 
el estrés, ejercicio y alimentos, entre otros. En ocasiones, 
la persona tiene una presión elevada en el consultorio y 
normal en casa; se altera con la presencia del doctor, pero 
no con la del técnico o enfermera que le toman la presión 
arterial a esto se le llama hipertensión de bata blanca. 
Para esto se sugiere efectuar un registro de presión arte-
rial durante 24 h. Esto puede ser importante en aquellos 
pacientes con HAS y sin daño a órganos blanco. A este 
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estudio se le conoce como monitorización ambulatoria de 
la presión arterial (MAPA). Es una técnica no invasiva en 
la que se obtienen lecturas múltiples de la presión durante  
24 h o varios días si es necesario, sin que el individuo altere 
su actividad diaria. Estos aparatos son pequeños, automáti-
cos, de poco peso y silenciosos. Registran la presión cada 15 
a 30 min o con mayor o menor frecuencia, como se quiera 
programar, durante el tiempo que dure el estudio. Aunque 
el método es benigno puede causar edema del miembro 
donde se colocó, dolor, parestesias, petequias o hematomas 
en el sitio del brazalete. Estas complicaciones desaparecen 
en poco tiempo. Las cifras normales durante el día son  
< 130/80 y durante el sueño < 120/80. En el hipertenso 
las lecturas diurnas sobrepasan 140/90 y durante el sueño 
no se normalizan.

EXAMEN FÍSICO

Es importante. Hay que prestar atención a los cambios en 
el fondo de ojo, la presencia de tercer o cuarto ruidos o 
soplos cardiacos, las anomalías a la palpación y auscultación 
de vasos periféricos. Es de especial importancia la ausculta-
ción periumbilical para la detección de soplos renales. Su 
presencia se traduce en estenosis de la arteria renal y causa 
frecuente de HAS secundaria en el anciano. 

La hipotensión ortostática y posprandial son comu-
nes en el anciano y es secundaria a disautonomía, que se 
exacerba en el paciente diabético. Conforme avanza la 
edad, la función de los barorreceptores se altera y cuando 
una persona se pone de pie puede presentar hipotensión 
arterial postural, por disminución del gasto cardiaco y 
estancamiento venoso en piernas. Es importante, por 
tanto tomar la presión arterial acostado, sentado y de pie 
al minuto 1 y al 3. Se habla de hipotensión sistólica si se 
presenta una disminución de 20 o más. En el estudio SHEP 
se encontró una incidencia de 10.4% al primer minuto y 
de 12% al tercer minuto. Sólo 5.3% presentaron una caída 
de la presión arterial en ambos intervalos. Entre más alta 
sea la hipertensión arterial sistólica y menor la masa cor-
poral, mayor la incidencia de hipotensión postural. Para 
el control de la hipotensión arterial, se indica al paciente 
realizar cambios posturales lentos, usar medias elásticas, 
el uso de faja abdominopélvica y mantener euvolémica 
a la persona. 

La seudohipertensión arterial da falsas lecturas de la 
presión; es secundaria al endurecimiento de las arterias. 
Éstas presentan gran resistencia para su obliteración y 
compresión al inflar el maguillo del baumanómetro. Se 
debe palpar la arteria radial mientras se toma la presión 
para ver si se comprimió o no la arteria humeral; además 
se puede sentir la rigidez y la dureza del vaso (técnica de 
Osler).

En ocasiones el paciente anciano presenta una res-
puesta presora muy lábil que varía con esfuerzo, estrés, 
emociones o por el simple hecho de estar enfrente de un 

médico. Hay que dejar descansar a la persona y tomarle la 
presión en varias ocasiones para establecer el diagnóstico. 
Otro problema frecuente es la diferencia de presiones 
entre un brazo y otro, esto se debe a obstrucción arterial. 
La presión que se toma por válida es la más elevada.

ESTUDIOS  
DE LABORATORIO 

En general son normales o muestran alteraciones a las 
enfermedades concomitantes que el paciente tiene. La 
creatinina puede estar elevada, secundaria a los cambios 
cronológicos o a una insuficiencia renal. Pueden encon-
trarse cambios en los niveles de sodio y potasio por uso 
de diuréticos, antihipertensivos, suplemento de potasio o 
insuficiencia renal. 

La radiografía de tórax se encuentra normal o pre-
senta elongación de la aorta con o sin calcificación del 
cayado. Puede haber cardiomegalia grado I a expensas del 
ventrículo izquierdo. En los casos de HAS diastólica de 
largo tiempo o en presencia de insuficiencia cardiaca, la 
cardiomegalia puede ser mayor. En presencia de insuficien-
cia cardiaca además se observa hipertensión venocapilar 
pulmonar, derrame pleural o ambos.

El electrocardiograma varía desde uno normal hasta 
el que presenta crecimiento de cavidades izquierdas. Con 
o sin datos de sobrecarga sistólica o isquemia. El ritmo 
suele ser sinusal.

 ENFERMEDADES RELACIONADAS

DIABETES MELLITUS 

Se encuentra a menudo relacionada con la HSA, 10.5% 
en el anciano. Se ha visto que no sólo un buen control de 
las glucemias es importante en este subgrupo de pacien-
tes, sino que un control adecuado de la presión arterial 
disminuye la mortalidad global en 55%; 76% en la mor-
talidad cardiovascular, y reduce en 73 y 63% los eventos 
cerebrales y cardiacos respectivamente, comparados con 
el grupo placebo, por lo que es muy importante el control 
de la presión en este subgrupo clínico. 

ESTENOSIS RENAL  
POR ATEROESCLEROSIS

Es la principal causa de hipertensión arterial secundaria 
en las personas mayores. Es una enfermedad que aumenta 
con la edad, es progresiva y más común en los diabéticos 
o con ateroesclerosis presente en otras regiones arteriales. 
En 30% de los casos es bilateral. Con tratamiento agresivo 
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como el dejar de fumar, para la hiperlipidemia y HAS se 
puede disminuir su progresión. 

El diagnóstico se sospecha por la presencia de soplo 
paraumbilical, una disminución aguda de la función re-
nal con el uso de inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina o bloqueadores de los receptores de la 
angiotensina (IECA o BRA), o por una hipotensión arte-
rial marcada y súbita; por la presencia de HAS y edema 
agudo pulmonar, o con depresión de la función renal sin 
causa aparente, con agravamiento o no de la hipertensión 
arterial. El diagnóstico se efectúa visualizando las arterias 
renales mediante: 1) ultrasonido renal con visualización de 
dichas arterias; 2) angiotomografia axial computarizada; 
3) angiografía renal selectiva.

 ESTUDIOS CLÍNICOS  
Y TERAPÉUTICA

Se han publicado numerosos estudios sobre hipertensión 
arterial, pero como el tema es de geriatría sólo se men-
cionarán los relacionados con este tema. Los primeros se 
concentraron más en la hipertensión diastólica. En 1972 
el estudio de veteranos demostró una reducción de las 
enfermedades cerebrovasculares de 63% en el grupo pla-
cebo a 30% en el grupo tratado a 3.3 años. El EWPHBPE 
estudió un grupo aleatorio de 840 pacientes > 60 años con 
presión diastólica entre 90 y 119 mm Hg y una sistólica 
entre 160 y 239 mm Hg, con seguimiento a ocho años, 
que recibieron placebo o tiazida/triamterene; se agregaba 
�-metildopa, si era necesario. El estudio reveló una reduc-
ción de mortalidad total de -9% (p > 0.41 NS), pero la 
mortalidad cardiovascular disminuyó -27% (p < 0.037) y 
las muertes por infarto del miocardio disminuyeron 60%. 
El STOP-Hypertension estudió 1 627 pacientes hipertensos 
entre 70 y 85 años de edad, presión arterial entre 180 a 
229/105 a 119. Se comparó tratamiento con � bloquea-
dores (BB) (atenolol 50 mg/día, metoprolol 100 mg/día, 
pindolol 5 mg/día) o tiazídicos (hidroclorotiazida 25 mg 
y amilorida 5 mg diarios), contra placebo para mantener 
una presión arterial por debajo de 160/95. Los fármacos 
podían asociarse y la mayoría de los pacientes recibieron 
la combinación de BB con diurético. Los resultados fueron 
muy buenos, ya que se disminuyó la incidencia de infarto 
al miocardio (RR 0.87 p = NS), eventos cerebrovascula-
res (RR 0.53 p = 0.0081), mortalidad total (RR 0.57 p 
= 0.079), todos las enfermedades cerebrovasculares (RR 
0.60 p = 0.0031). En el MRC, también un estudio de 4 
396 pacientes entre 65 y 74 años de edad con valores 
de presión muy similares al estudio STOP 160 a 209 de 
presión sistólica y de diastólica < 115 mm Hg, recibieron 
hidroclorotiazida 25 mg + amilorida 5 mg diarios, o BB 
50 mg de atenolol, o placebo. Las dosis de los fármacos 
fueron modificadas hasta obtener una respuesta presora 

adecuada de 150 a 160 de sistólica y se agregó medicamen-
to adicional si la presión era > 210/115. El seguimiento 
fue de 5.8 años. Los dos fármacos disminuyeron la presión 
arterial comparada con placebo. El diurético redujo más 
la presión arterial a los tres meses de iniciado el estudio, 
pero a los dos años la reducción de la presión arterial fue 
similar entre ambos fármacos.

Los enfermos asignados al BB recibieron dosis suple-
mentarias de diuréticos para su mejor control. Además 
de esto el grupo de atenolol tuvo más deserciones por 
efectos indeseables y pobre respuesta al medicamento, 
comparado con el que recibió tiazidas. En los que siguie-
ron el tratamiento se demostró una reducción de 25% en 
eventos cerebrovasculares, 19% en los coronarios y 17% 
en todas las enfermedades cerebrovasculares, comparado 
con placebo. Pero cuando se ajustaron las características 
basales, el grupo diurético disminuyó el riesgo de evento 
cerebrovascular en 31% (p = 0.04), evento coronario 44% 
(p = 0.0009) y todos los sucesos cardiovasculares en 35% 
(p = 0.0005) comparado al placebo. La reducción de los 
infartos cerebrales fue más importante en no fumadores. 
En 1993 un metaanálisis informado sobre este tema reveló 
que la disminución de la presión sistólica fue de 12 a 14 y 
de la diastólica de 5 a 6 mm Hg y que la reducción de las 
enfermedades cerebrovasculares, coronarias y la mortali-
dad global vascular fue de 34, 19 y 23% respectivamente.

El primer estudio clínico que evaluó la hipertensión 
arterial sistólica aislada fue el SHEP publicado en 1991. Se 
incluyeron 4 736 pacientes, > 60 años, con presión arterial 
sistólica entre 160 y 219 mm Hg y diastólica < 90 mm Hg. 
Recibieron placebo o 12.5 a 25 mg/día de clortalidona, 
agregando atenolol 25 a 50 mg diarios o reserpina 0.05 
a 0.10 mg al día si era necesario, para alcanzar una pre-
sión sistólica < 160 mm Hg, en los pacientes que tenían 
sistólicas de 180 mm Hg. Para los que la tenían arriba de 
180 mm Hg, la presión debía bajar por lo menos 20 mm 
Hg. El 57% eran mujeres y 86% de raza blanca. La edad 
promedio fue 76.6 años. La presión sistólica media fue 
de 170 y la diastólica de 76.6 mm Hg. Se encontraron 
anomalías electrocardiográficas en 60% de los pacientes. 
Después de cinco años de seguimiento sólo en dos terceras 
partes de los pacientes con fármacos se alcanzó el objetivo 
contra un tercio de los que fueron tratados con placebo. El 
44% de los pacientes que en un inicio estaban en el grupo 
placebo pasaron al de tratamiento antihipertensivo, lo 
que pudo subestimar los resultados finales. Los resultados 
mostraron una disminución en eventos cerebrovasculares 
de 5.2 contra 8.2% y eventos cardiovasculares 12 contra 
17.5% en los tratados con fármaco y los que recibieron 
placebo. No hubo diferencia en la presencia de infarto 
del miocardio o mortalidad. En subanálisis posteriores 
se encontró que la incidencia de insuficiencia cardiaca 
se redujo en pacientes con infarto del miocardio previo 
(p = 0.002), así como la hipertrofia ventricular izquierda 
observada por ecocardiografía. El tratamiento fue eficaz 
en pacientes con insuficiencia renal leve.

En el estudio Syst-Euro2, participaron 4 695 enfermos 
con HSA, la S fue de 160 a 219 y la HSD < 95 mm Hg. 
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El tratamiento consistió en administrar entre 10 y 40 mg 
de nifedipina/día y si era necesario reemplazar o asociar 
enalapril, 5 a 20 mg/día, hidroclorotiazida o ambos, 12.5 
a 25 mg diarios. El objetivo era disminuir la presión sis-
tólica (S) < 150 mm Hg o < 20 mm Hg de la basal. El 
seguimiento promedio fue de 24 meses; la disminución 
de presión arterial en la rama tratada fue 23/7 S/D y en la 
placebo 13/2. La incidencia de eventos cerebrovasculares 
disminuyó de 13.7 a 7.9 por 1 000 pacientes año (42% 
p = 0.003); todos los eventos cardiovasculares disminu-
yeron en 27% incluyendo muerte súbita. La incidencia 
de demencia disminuyó en 50%, pero la mortalidad en 
general no se modificó.

El estudio chino sobre hipertensión arterial sistólica 
demostró, en los pacientes que recibieron tratamiento, una 
reducción de 38% en infartos cerebrales; la mortalidad 
general disminuyó en 39% y la cardiovascular en 58%. 
La morbilidad cardiovascular se redujo en 37%. En este 
estudio se administró nifedipina y se agregaron captopril, 
clorotiazida o ambos si era necesario para el control de 
la HSA.

El estudio (STOP)-2, en el que los pacientes con 
HSA se dividieron en dos grupos, los que recibieron fár-
macos convencionales “viejos” BB (atenolol, 50 mg/día, 
metoprolol, 100 mg/día o pindolol 5 mg/día) y diuréticos 
(hidroclorotiazida 25 mg + amilorida, 5 mg al día), y los 
que recibieron “los nuevos” IECA (enalapril o lisinopril 
10 mg diarios) y antagonistas de los canales de calcio 
-ACC- (felodipina, 5 mg/24 h o isradipina, 2 a 5 mg/día). 
Participaron 6 614 pacientes entre 70 y 84 años de edad 
con presión sistólica > 180, diastólica o ambas de 105 mm 
Hg. Se siguieron por 4.5 años. El objetivo era mantener 
una presión < 165/95. Si con el primer tratamiento no 
disminuía la presión se agregaba el diurético a los que 
estaban con BB o IECA y BB a los que se había iniciado 
el tratamiento con diurético o ACC. En todos los grupos 
disminuyó la presión arterial en una proporción casi igual. 
La mortalidad general en el grupo convencional, en el que 
recibió IECA y el de ACC fue igual, 33.1, 34.4 y 32.8 por 
1 000 pacientes por año respectivamente. La mortalidad 
secundaria a evento cerebrovascular, infarto del miocardio 
o enfermedades cardiovasculares fue de 10% en todos los 
grupos. Pero el riesgo relativo de insuficiencia cardiaca en 
los que tomaron IECA contra ACC fue de 0.78 (p = 0.025) 
y para infarto del miocardio 0.77 (p = 0.018).

La disminución de 10 mm Hg en la sistólica en pa-
cientes con hipertensión arterial sistólica aislada, reduce 
en 30% las enfermedades cerebrovasculares, ya sean 
mortales o no, 26% de la morbilidad-mortalidad de los 
sucesos cardiovasculares y 13% de la mortalidad general 
(p = 0.02). En los pacientes no tratados el riesgo para 
mortalidad en general fue de 1.26 (p = 0.0001), 1.22 (p = 
0.02) para infartos cerebrales y sólo 1.07 (p = 0.37) para 
eventos coronarios. Con independencia de la sistólica, la 
correlación de la presión arterial diastólica es inversa a la 
mortalidad, lo que enfatiza la función de la presión de 
pulso como factor de riesgo. En general este metaanálisis 
mostró que el beneficio absoluto lo reciben los hombres, 

los pacientes con 70 años o mayores y aquellos con ante-
cedentes de eventos cardiovasculares. La disminución de 
la HSA previene las enfermedades cerebrovasculares más 
que las cardiovasculares. 

Es posible que esto último refleje el riesgo bajo que 
presenta la hipertensión sistólica aislada en eventos coro-
narios comparados con los cerebrovasculares. 

Chaudhry, en su análisis de la literatura entre 1966 
y 2004, encontró que existe una correlación entre la 
reducción de la presión arterial sistólica a niveles por lo 
menos de 160 mm Hg y una disminución en la morbilidad-
mortalidad cardiovascular, por lo que es muy importante 
que los pacientes con HSA reciban tratamiento.

Los estudios realizados con bloqueadores de los recep-
tores de la angiotensina (BRA) también han demostrado 
disminución en la morbilidad de la hipertensión arterial. 
El LIFE comparó losartán con atenolol. La edad media 
era de 67 años; los pacientes tenían hipertensión arterial 
con hipertrofia ventricular izquierda; las cifras tensionales 
promedio eran de 174/98. Los pacientes fueron seguidos 
por 54 meses y los objetivos eran el disminuir la morbilidad 
cardiovascular y muerte. En ambos grupos la reducción 
de la hipertensión fue similar. No hubo diferencia en la 
mortalidad cardiovascular, ni en la incidencia de infartos 
del miocardio, pero en el grupo de losartán se presenta-
ron menos eventos cerebrovasculares que en el grupo de 
atenolol: 232 contra 309 (0.75, 0.63 a 0.89, p = 0.001) 
y los nuevos casos de diabetes mellitus fueron menos 
frecuentes con losartán.

Con los datos anteriores se puede decir que es im-
portante controlar las cifras tensionales, tanto diastólicas 
como sistólicas; que la HSA es más frecuente en el anciano 
y que al disminuir la sistólica la morbilidad-mortalidad 
disminuye.

 ¿QUÉ FÁRMACOS  
SE DEBEN USAR?

Todos son eficaces en general, se puede iniciar con un 
diurético y si no se controla, relacionarlo con BB, IECA, 
ACC o BRA. Todos los estudios realizados iniciaron con 
un medicamento y terminaron usando dos o más y en la 
combinación el diurético siempre estaba presente. 

Se debe recordar que con el uso de diuréticos se debe 
asociar suplemento de potasio. Hay que vigilar los niveles 
de sodio y potasio para su mejor control. La hipopotasemia 
puede ser causa de hipertensión o de su descompensación, 
así como los cambios en los niveles de sodio. Los IECA 
retienen potasio y la asociación con suplementos de este 
puede causar hiperpotasemia. Se debe vigilar si hay insu-
ficiencia renal y seguir de cerca los niveles de creatinina, 
potasio y sodio cuando se emplean IECA o BRA. Con el 
uso de diuréticos las concentraciones de ácido úrico au-
mentan y pueden producir gota. En algunos casos aumenta 
la osteoporosis.
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La incidencia de demencia disminuyó en 50% con 
el empleo de calcioantagonistas de 7.7 a 3.8 casos por 1 
000 pacientes-año. 

En ocasiones existe descontrol de la hipertensión arte-
rial y no se entiende por qué. En estos casos es importante 
preguntar al enfermo si no toma alguna medicina diferente. 
Existen fármacos que aumentan la presión arterial como 
los descongestionantes nasales que contienen fenilefrina 
o antihistamínicos, los que deben suspenderse, para res-
tablecer el equilibrio en el tratamiento. La osteoartritis es 
un padecimiento común en este grupo de pacientes y ellos 
reciben tratamiento para el control de ésta. Los antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE) se usan con frecuencia y 
es bien sabido que producen edema e hipertensión arterial, 
inhiben la producción de prostaglandinas vasodilatadoras. 
El aumento de la presión puede incluso incrementar la fre-
cuencia de eventos cardiovasculares. Los antiinflamatorios 
no esteroideos alteran la acción de algunos hipotensores 
como los IECA y BB; no tienen tanto efecto sobre los 
antagonistas de calcio. Los COX-2 también tienen un 
efecto hipertensivo y producen edema por retención de 

agua y sal en algunas personas, no es tan importante como 
con los AINE. Ambos fármacos pueden alterar la función 
renal. La indometacina y naproxeno tienen también un 
efecto sobre la presión arterial. 

En pacientes con asma o enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica no se deben usar BB pues producen 
broncoconstricción. En el diabético se deben usar con 
precaución, pues pueden ocasionar hipoglucemia.

Se deben mantener concentraciones normales de 
potasio en sangre con el uso de diuréticos, ya que la hipo-
potasemia produce disritmias o exacerba las ya existentes.

En pacientes diabéticos con proteinuria el uso de los 
IECA o de los BRA es muy recomendable. No deben usarse 
estos fármacos con hipertensión renovascular. 

En la actualidad está en investigación una “vacuna” 
para inmunización contra angiotensina II para control de 
la hipertensión arterial. Un péptido unido a una partícula 
virus que produce anticuerpos en contra de la angiotensina 
para simplificar el tratamiento de la hipertensión. Esta 
vacuna ha dado buenos resultados. 
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 ANTICOAGULANTES  
EN EL ANCIANO

El empleo de los anticoagulantes en personas mayores de 
65 años de edad es cada vez más frecuente. A medida que 
el ser humano vive más, está más propenso a enfermedades 
degenerativas vasculares y cardiacas. En esta edad hay ma-
yor riesgo de cirugía ortopédica, abdominal, de reemplazo 
de válvula aórtica, lo cual requiere como profilaxis que el 
paciente esté anticoagulado para evitar tromboembolias. 
Por esta razón, este capítulo está dedicado a los fármacos 
anticoagulantes.

Los trombos se componen de fibrina y células san-
guíneas. Éstos se forman en cualquier parte del sistema 
cardiovascular: arterias, venas, microcirculación y corazón. 
La proporción entre células y fibrina es diferente en los 
trombos formados en el árbol arterial, así como en el 
sistema venoso. En el arterial, que tiene un flujo rápido, 
predominan las plaquetas (trombo blanco), mientras que 
en el venoso, donde el flujo es más lento, de baja presión 
y ocurre estasis, predominan la fibrina y los eritrocitos 
(trombo rojo). Si el coágulo arterial ocluye por completo 
la arteria, se produce estasis, además la extensión de éste 
tendrá predominio de eritrocitos y fibrina como en los 
venosos. A medida que el trombo envejece, esto se lleva a 
cabo en cuestión de días, presenta cambios estructurales: 
se agregan leucocitos atraídos por sustancias químicas 
secretadas por las plaquetas o por fragmentos proteolí-
ticos de proteínas plasmáticas. Las plaquetas se hinchan, 
se desintegran y el coágulo es reemplazado por fibrina. 
Ésta se degrada por enzimas fibrinolíticas liberadas por 
leucocitos y endotelio. Las complicaciones del trombo 
son locales, a distancia cuando éste emigra y con menor 
frecuencia por consumo de los elementos hemostáticos. 

Los trombos arteriales se presentan en áreas con 
lesiones vasculares y pueden o no ocluir el vaso. Los an-
ticoagulantes y los fármacos que suprimen la actividad 
plaquetaria son eficaces. En el lado, venoso donde el 
sistema de coagulación es activado y no las plaquetas, los 
anticoagulantes son muy eficaces para el control y trata-
miento de la trombosis, los antiplaquetarios no, debido a 
que las plaquetas desempeñan un papel secundario y poco 
importante en la fisiopatología.

Los trombos intracardiacos por lo general se forman 
en válvulas lesionadas o inflamadas, en el endocardio 
cercano a una zona de infarto, en una cavidad dilatada 
o disquinética, o sobre una prótesis valvular. En general 
son silenciosos, se manifiestan por fenómenos embólicos. 
La actuación del sistema de coagulación es el factor más 
importante en la formación de estos coágulos, además la 
activación plaquetaria desempeña un papel secundario, 
por tanto la terapia anticoagulante es indispensable y los 
fármacos que interrumpen la función plaquetaria sólo 
exacerban la acción de los anticoagulantes. 

La trombosis microvascular es una complicación de 
coagulación intravascular diseminada o agregación pla-
quetaria generalizada. Produce trombos microscópicos, los 
que a su vez, causan isquemia tisular y fragmentación de 
eritrocitos, que pueden llevar a una anemia hemolítica o a 
una hemorragia por consumo de plaquetas, y de factores de 
la coagulación. Los anticoagulantes pueden ser benéficos 
en algunos casos de coagulación intravascular diseminada. 

¿Cuáles son las consecuencias de la trombosis? En 
EUA se estima que 300 000 admisiones hospitalarias son 
secundarias a tromboembolismo venoso, la tromboembolia 
pulmonar es la responsable de 12% de la mortalidad hos-
pitalaria, además causa entre 50 000 y 250 000 muertes 
al año. También existe un número elevado de ingresos 
a hospitales, lo cual se traduce en incapacidad laboral 
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por recurrencias de la trombosis venosa o por síndromes 
posflebíticos.

Muchas de las manifestaciones clínicas de los 
síndromes coronarios agudos o de la progresión de la 
ateroesclerosis, son secundarias a trombosis arterial. La 
ateroesclerosis se presenta en cualquier parte del árbol 
arterial y puede causar infarto agudo del miocardio (IAM), 
evento vascular cerebral, isquemia periférica, hipertensión 
arterial y muerte. La fibrilación auricular, valvulopatía, 
IAM o miocardiopatía pueden producir tromboembolias 
con las consecuencias consabidas.

La decisión de anticoagular a una persona de edad 
avanzada es compleja y debe comprender además los ries-
gos de sangrado y las condiciones en las que se encuentra 
el paciente, a saber:

• Presencia de deterioro cognitivo, ya que al existir de-
penderá de una tercera persona tanto para la ingestión 
como para la titulación de la misma, los errores que 
pudiera cometer el paciente lo pone en gran riesgo de 
sufrir complicaciones de la misma, ya sea por omisión 
o cambio de dosis.

• Polifarmacia, el ser sujeto de multimorbilidad y por 
consecuencia de la toma de múltiples fármacos, facilita 
la posibilidad de presentar interacciones farmacológicas 
que alargarán el tiempo de acción o por el contrario 
inhibirán el efecto de los fármacos anticoagulantes.

• La posibilidad de la vigilancia en el efecto del anticoa-
gulante, al existir múltiples motivos por los cuales se 
modifica el efecto de éste y su necesidad de monitoreo. 
Es de suma importancia contar con la capacidad de 
evaluar su efecto de forma periódica.

• Las dosis que tienen un efecto adecuado tanto de la 
anticoagulación oral como parenteral se modifican en 
el anciano, dependiendo de la capacidad de funcio-
namiento renal, hepático, masa magra y masa grasa, 
recordar que todos estos aspectos se observan alterados 
en las personas de edad avanzada, producto del propio 
envejecimiento.

• El riesgo de caídas y traumatismo craneoencefálico es 
mayor debido a los cambios en el equilibrio, fuerza y 
movilidad, todos deben evaluarse con cuidado.

BENEFICIOS  
DE LA ANTICOAGULACIÓN 

En la mayoría de los estudios, tanto la tromboembolia 
como los sangrados se incrementan conforme la persona 
tiene más edad. 

Para el tromboembolismo, en pacientes con menos de 
60 años, el riesgo es 1.0; entre 60 y 70 años 1.4; de 71 a 80 
años de 1.6 y en personas mayores de 80 años de edad 2.4.

El riesgo de un evento isquémico cerebral se incre-
menta por decenio en 1.45 HR a partir de los 60 años de 
edad, pero lo mismo que el riesgo de sangrado grave en 
1.61 HR. Lo anterior hace pensar que se deben evaluar 
muy bien las condiciones de cada paciente antes de tomar 
la decisión de anticoagular o no. Existen algunos factores 
que si bien no están del todo entendidos, favorecen la 

presencia de sangrados durante la anticoagulación como 
historia de hipertensión arterial previa, sexo femenino, in-
cremento en la sensibilidad al efecto de la anticoagulación 
por la afinidad de los receptores, así como menor ingestión 
de vitamina K en la dieta; presencia de comorbilidades 
como diverticulosis, cáncer, trombocitopenia, diátesis 
hemorrágica; uso concomitante de antiplaquetarios (áci-
do acetilsalicílico, clopidogrel), presencia de neuropatía 
periférica.

Heparina no fraccionada 

La heparina no fraccionada (HNF) fue descubierta por 
McLean en 1916. En 1939, Brinkuos demostró que la he-
parina necesita de un cofactor plasmático para tener efecto 
anticoagulante. Esta sustancia fue llamada antitrombina 
III. La heparina es un mucopolisacárido heterogéneo con 
efectos sobre el mecanismo de la coagulación y sobre los 
vasos sanguíneos. Ejerce también acciones antiplaquetarias 
directas al fijarse al factor de Von Willebrand e inhibirlo. 
El efecto principal de la heparina es su interacción con la 
antitrombina III (AT) y la trombina (factor II).

La inhibición de la trombina por la heparina requiere 
de: 1) fijación de la heparina a la AT por un segmento 
pentasacárido único de la molécula de heparina y 2) fi-
jación simultánea de la heparina a la trombina, mediante 
13 unidades sacáridas adicionales. La unión de la heparina 
con la antitrombina III inhibe también al factor Xa, IXa, 
XIa y XIIa, de éstos, los que más rápido responden son los 
factores IIa y Xa. Al inactivar el factor II, no sólo inhibe la 
formación de fibrina, sino también los factores VIII y V. 
Ejerce esta acción importante sólo cerca de la tercera parte 
de todas las moléculas de heparina. Por tanto, esta sustancia 
suprime la función plaquetaria inducida por trombina, la 
cual inicia la angina inestable y la trombosis venosa. Es 
difícil predecir las relaciones entre dosis y efecto, porque 
esta sustancia se constituye por un grupo heterogéneo de 
moléculas extraídas por diversos procedimientos y tienen 
potencia variable de un lote a otro. Se fija también de ma-
nera variable a proteínas plasmáticas, células endoteliales 
y macrófagos, la fijación a éstas la inactiva. 

Cuanto mayor sea el peso molecular de la heparina, 
mayor es el efecto sobre la trombina; las de menor peso 
no. La heparina con cadenas de cinco sacáridos tiene una 
mayor afinidad al factor Xa y muy baja al factor II. La 
heparina de mayor peso molecular se elimina más rápido 
que la de bajo peso molecular (HBPM), por tanto muchas 
veces el tiempo parcial de tromboplastina activada (TPTa) 
está bajo o normal, y el paciente sigue con efecto anticoa-
gulante, ya que el factor Xa está inhibido por la acción 
de las moléculas de bajo peso y sólo se puede medir su 
efecto al determinar los niveles de factor Xa en la sangre. 

La heparina, además de sus efectos sobre los factores 
de la coagulación, tiene otras acciones: 1) inhibe la función 
plaquetaria, lo que contribuye a un aumento en el sangra-
do; 2) aumenta la permeabilidad del endotelio vascular; 
3) disminuye la proliferación de células del músculo liso 
vascular; 4) suprime la actividad de los osteoblastos y 
aumenta la de los osteoclastos, promueve la osteoporosis 
y 5) tiene acción antiserotonínica y antihistamínica. De 
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estos efectos, el que más importancia clínica tiene es la 
ostopenia (cuadro 26-1).

Farmacología de la heparina no fraccionada
No se absorbe por el tubo digestivo. La vía de administra-
ción puede ser SC o IV. Si se escoge la primera, la dosis 
debe ser suficiente para superar la baja biodisponibilidad 
relacionada con esta vía de administración. Un efecto 
inmediato se alcanza con un bolo IV. Ya en la sangre, se 
une como se mencionó antes, a proteínas plasmáticas, 
macrófagos y células del endotelio vascular que inhiben 
su efecto, por tanto a bajas concentraciones, su acción es 
pobre. 

Su eliminación consta de dos fases: la rápida, que 
consiste en su despolimerización por células endoteliales 
y macrófagos, y la lenta, que es renal. Las dosis muy altas 
son depuradas por vía renal y a dosis terapéuticas, la elimi-
nación es por la vía rápida. Por esta cinética, la actividad 
anticoagulante de la heparina no fraccionada (HNF) no 
es lineal. Si se administran por vía endovenosa 25 U/kg, la 
vida media biológica es de 30 min. Es de 60 min si se dan 
100 U/kg y de 150 min con 400 U/kg. Los niveles tera-
péuticos se alcanzan mayor facilidad con la administración 
endovenosa. El riesgo de sangrado por HNF aumenta con 
la dosis, con el empleo de fibrinolíticos, ácido acetilsali-
cílico o de bloqueadores de receptor de la glucoproteína 
IIb/IIIa. También está aumentado en pacientes con ciru-
gía reciente, traumatismo, procedimientos invasivos, por 
defectos homeostáticos concomitantes o ambos. Estudios 
al azar demostraron sus beneficios, eficacia y seguridad. 

La respuesta anticoagulante de la HNF es individual 
y es aconsejable controlar su efecto, así como mantener-
lo en rangos terapéuticos. Esto se hace con una prueba 
de laboratorio, el TPTa. Ésta mide el efecto de la HNF 
sobre los factores IIa, Xa y XIa. Los niveles terapéuticos 
deseables son entre 1.5 y 2.5 arriba de la normal, es decir 
se deben mantener cifras de 60 a 80 s. El primer día la 
prueba se repite a las 6, 12 y 24 h; una vez obtenidos los 
niveles deseados se hará la prueba cada dos o tres días, a 
menos que el paciente sea mayor de 75 años, donde se 
obtendrá cada 24 a 48 h, para ajustar la dosis a niveles 
terapéuticos bajos.

Este método dista mucho de ser el ideal. Los resulta-
dos pueden variar mucho por la gran cantidad de distintos 
reactivos que existen en el mercado, los reactivos no están 
estandarizados a nivel internacional, por el tiempo que el 

laboratorio tarda en recoger y procesar la muestra. Pese a 
estas limitaciones, en la actualidad es la mejor forma más 
eficaz de mantener un mejor control de anticoagulación 
con HNF. 

Este estudio no es necesario efectuarlo cuando se 
utiliza heparina de bajo peso molecular que sólo interfie-
re con el factor Xa. También se puede dar una infusión 
de HNF de 1 000/h y no seguir el TPTa. En pacientes 
mayores de 80 años de edad, esto es muy peligroso, pues 
ellos son más sensibles al fármaco, por tanto es preferible 
el empleo de HBPM o cambiar lo más pronto posible a 
anticoagulantes por vía oral. 

Empleos clínicos de la heparina no fraccionada
La heparina se indica en la profilaxis de la trombosis 
venosa profunda y de la tromboembolia pulmonar, así 
como tratamiento en la trombosis venosa, tromboembo-
lia pulmonar, síndromes coronarios agudos, IAM, cirugía 
cardiaca, cirugía vascular, angioplastia coronaria o implan-
tación de endoprótesis, fibrilación o aleteo auricular y en 
algunos casos de coagulación intravascular.

Profilaxis de trombosis venosa y  
embolismos pulmonares
Su utilidad es excelente para la prevención de tromboem-
bolismos en pacientes que están en reposo, que no se 
pueden mover por algún accidente o que se hallan en el 
periodo posquirúrgico. Si se opta por la vía SC, se utilizan 
5 000 U cada ocho horas o 7 500 cada 12 h, con estas dosis 
se reduce en más de 70% el riesgo de trombosis venosas y 
embolias pulmonares. Se puede relacionar con hematomas 
en el sitio de punción o a sangrados, pero éstos son de poca 
importancia y en estadística no son significativos.

Tromboflebitis y tromboembolia pulmonar
Se administran por vía endovenosa entre 30 000 y 35 000 
U/24 h, precedidas de un bolo de 5 000 U y se ajusta la 
dosis con TPTa. Con esto se observa que la recurrencia 
disminuye a 5% y el sangrado a 2%. La mortalidad por 
tromboembolia pulmonar es de 0.7% y por sangrado 
de 0.2%. Se sugiere mantener la dosis por 5 a 10 días y 
cambiar a anticoagulantes por vía oral para evitar com-
plicaciones como la trombocitopenia. En general, cinco 
días son suficientes, excepto en el caso de tromboflebitis 
ileofemoral que quizá necesite 10 días. 

Cardiopatía isquémica
La presencia de trombo intracoronario es importante 
para la génesis de la angina inestable, del IAM y la muerte 
súbita, como causa de reinfarto en pacientes sometidos 
a angioplastia coronaria. En la mayoría de los pacientes 
reduce las manifestaciones clínicas secundarias a la trom-
bosis. En la actualidad, es poco frecuente la ocasión en 
que se utiliza sola, en general se relaciona con el ácido 
acetilsalicílico, trombolíticos o antagonistas del receptor 
de glucoproteína IIb/IIIa. 

El empleo de la heparina en la angina inestable dis-
minuye de manera considerable la aparición del infarto, 
así como la recurrencia de la angina y en combinación 
con ácido acetilsalicílico, reduce la incidencia de infarto 

Cuadro 26-1. Efectos de la heparina

Inactiva los factores II, X, IX, XI, XII

Inhibe la función plaquetaria, lo que contribuye a un aumento en el 
sangrado 

Aumenta la permeabilidad del endotelio vascular 

Disminuye la proliferación de células del músculo liso vascular

Suprime la actividad de los osteoblastos y aumenta la de los osteoclastos, 
promueve la osteoporosis 

Tiene acción antiserotonínica y antihistamínica
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y muerte hasta en 30%. Theroux comparó el empleo de 
ácido acetilsalicílico y heparina con pacientes control. 
Encontró que la incidencia de infarto se redujo de 11.9% 
en el grupo control a 3.3% con los de ácido acetilsalicílico, 
0.7% con los de heparina y 1.6% en los que recibieron 
ambos fármacos y en más de 50% en los pacientes con 
angina resistente. En 1990 el grupo RISC encontró que 
para el IAM era mejor la combinación de la heparina 
con ácido acetilsalicílico, que el empleo de cada una por 
separado. Por otro lado, Oler et al., en una recopilación de 
trabajos sobre ácido acetilsalicílico y heparina, publicados 
en la literatura médica, encontraron que la disminución 
en la presencia de infartos y mortalidad cardiovascular no 
eran significativos. 

Angina inestable
La dosis ajustada de heparina es muy eficaz y mejor que 
la de ácido acetilsalicílico para prevenir IAM, disminuir 
el dolor anginoso y los cambios electrocardiográficos de la 
isquemia. Se administra un bolo de 5 000 U endovenosas 
seguido de 1 000 U/h, la dosis se ajusta a las seis horas para 
mantener un TPTa de 1.5 a 2.5 veces las cifras basales de 
referencia, las dosis promedio varían entre 24 000 y 32 000 
unidades en 24 h. Se continúa con este fármaco por cinco 
a siete días, con el empleo de nitroglicerina concomitante 
se regula el cuadro clínico y se reduce la sintomatología. 
Además debe utilizarse heparina para evitar un rebote 
del cuadro.

Infarto agudo del miocardio
La utilización de heparina sola en el tratamiento del in-
farto agudo del miocardio (IAM) es poco frecuente, pues 
en la actualidad se relaciona con ácido acetilsalicílico en 
todos los pacientes o en su defecto con clopidogrel, (si el 
paciente es alérgico al ácido acetilsalicílico) o fibrinolíticos. 
La arteria responsable del IAM se mantiene permeable en 
77%, cuando la heparina se administró después de trom-
bólisis y sólo en 44% en los que no se utilizó. 

En las épocas previas a la fibrinólisis la heparina por 
sí sola reducía la mortalidad en 17% y los reinfartos en 
22%. En el estudio ISI, la mortalidad no varió entre los 
que recibieron heparina y el grupo control. 

Las veces que se empleo ácido acetilsalicílico o he-
parina después de la fibrinólisis, se observó una pequeña 
diferencia a favor de los pacientes que recibieron esta 
última. También al comparar estos dos fármacos sobre la 
permeabilidad del vaso afectado, la heparina sobresalió 
sobre la ácido acetilsalicílico. No hubo diferencia en la 
presencia de reinfartos, pero sí de sangrado y los pacientes 
ancianos eran más susceptibles. La vía de administración 
no hizo ninguna diferencia con respecto a la mortalidad, 
reinfarto, hemorragia sistémica o cerebral, permeabilidad 
o reoclusión de la arteria culpable. La utilización de he-
parina está influenciada por el agente antitrombótico que 
se emplea y la presencia o no de factores embolígenos.

Angioplastía coronaria
La heparina se aplica para prevenir trombosis de la arteria 
que se manipula. Se dan dosis adecuadas para mantener 
un tiempo activado de coagulación entre 250 y 350 s, 

se administra un bolo de 7 500 U y se repiten pequeños 
bolos cada hora si es necesario, o 100 a 175 U/kg en bolo 
seguido 10 a 15 U/kg/h. Cuando se administra abciximab 
y ácido acetilsalicílico, la dosis de heparina se reduce a la 
mitad, para evitar problemas hemorrágicos.

Fibrilación auricular
En el paciente anciano, uno de los factores embolígenos 
más frecuente es la presencia de fibrilación auricular. 
Aunque esta disritmia con poca frecuencia produce em-
bolias en los primeros días de su aparición, es importante 
anticoagular a la persona por tiempo indefinido y como 
el anticoagulante oral tarda varios días en establecer su 
acción, es de importancia la administración de HNF o 
heparina de bajo peso molecular (HBPM), por el tiempo 
en que ejercen su acción los cumarínicos. Para esto se 
utiliza HNF subcutánea 5 000 U cada cuatro a seis horas 
o 12 500 U cada 12 h. En los pacientes octogenarios se 
reduce la dosis una tercera parte.

Para la cardioversión por aleteo o fibrilación auricular 
en pacientes que no están con anticoagulantes por vía oral, 
se utiliza un bolo de heparina IV de 5 000 U una h antes 
del procedimiento. La cardioversión se hace siempre y 
cuando no existan trombos intracavitarios. 

Resistencia a la heparina

Algunas personas necesitan dosis mayores de 35 000 
unidades en 24 h para mantener niveles adecuados de 
TPTa, de ellos se dice que son resistentes a la heparina. 
Este fenómeno se presenta en 25% de los pacientes con 
trombosis venosa. Se ha relacionado con deficiencia de 
antitrombina, aumento en su depuración, incremento 
de las proteínas con las que se une, aumento en las cifras 
de factor VIII, fibrinógeno y factor 4 de plaquetas, como 
sucede en las enfermedades graves. Aunque el factor VIII 
altera un poco el TPTa, no modifica la actividad del factor 
Xa, ni tampoco la acción antitrombótica de este fármaco. 
Es recomendable, en casos de resistencia, ajustar la dosis 
de ésta con niveles de actividad anti-Xa, aunque con estos 
resultados se requiera de una dosis menor de la HNF. Otra 
forma de resolverlo es con la administración de HBPM. 
La aprotinina y la nitroglicerina pueden producir este 
fenómeno de resistencia. 

Existen limitaciones para el empleo de la heparina, 
como son hemorragias, defectos en la unión con anti-
trombina, con las proteínas plasmáticas o con las células 
endoteliales de los vasos. Puede causar trombocitopenia, 
osteoporosis y alopecia.

La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) se 
caracteriza por disminución de cuenta plaquetaria > 50% o 
por lesiones en el sitio de la inyección, es autoinmunitaria 
y mucho más frecuente con el empleo de la HNF. Existe 
una producción muy aumentada de trombina, lo que fa-
vorece un estado de hipercoagulabilidad que puede causar 
trombosis venosas o arteriales, y personas que también 
reciben cumarínicos y que tienen un INR mayor de 3.5 
pueden presentar gangrena. El tratamiento para la TIH 
es suspender la heparina, con lo cual el paciente inicia su 
recuperación y esto se ve en la cuenta de plaquetas del 
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día siguiente a que se suspendió el fármaco. Si hay trom-
bosis, se administra danaparoide, que inhibe el factor Xa, 
-que es un heparinoide-, por vía endovenosa. Se utilizan 
1 500 unidades, en pacientes con peso menor a 75 kg, 3 
000 U en los que pesan entre 75 y 90 kg, y en los que 
sobrepasan este peso 3 750 U en bolo seguidos de 750 U 
c/8 h. En los de peso entre 75 y 90, 1 500 cada 12 h para 
los de gran peso y en los que tienen menos de 75 kg, 750 
U c/12 h. Se puede utilizar una infusión de hirudina, pero 
el riesgo de sangrado es muy elevado o argatrobán que es 
un inhibidor de la trombina.

Sangrados 
Las hemorragias son la complicación más frecuente y se 
presentan en 6 a 12% de los casos, son más comunes en 
alcohólicos y se relacionan con el ácido acetilsalicílico o 
fibrinolíticos. El sangrado se puede “evitar” al mantener 
un nivel adecuado de TPTa. Si en éste se presenta, se 
disminuye la dosis o se suspende.

Anafilaxia
Aunque poco frecuente, existe. Se presenta a los pocos mi-
nutos de su administración, se manifiesta por fiebre, cries-
tesias, diaforesis, taquicardia, náusea, hipotensión, aunque 
en ocasiones la presión arterial se eleva, dolor retroesternal 
opresivo y hasta puede haber amnesia global transitoria. 
Se controla con antihistamínicos y corticoides IV. 

Osteoporosis
Es más frecuente con la HNF. La densidad ósea después de 
un mes de tratamiento disminuye, se presenta en menos de 
5% de los casos y es recomendable no usarse en pacientes 
con una importante osteoporosis previa. Es mejor el em-
pleo de HBPM o anticoagulantes orales. Se relaciona con 
fracturas vertebrales y se presenta por disminución de la 
formación de hueso, y el aumento en su reabsorción. Entre 
mayor sea la duración del tratamiento con HNF, mayor 
la incidencia de este padecimiento. Si se utiliza por seis 
meses o más, se recomienda dar con alendronato. 

Reacciones cutáneas
En general se producen en los sitios de administración 
subcutánea. Se presentan como equimosis, pápulas o le-
siones ganglionares dolorosas. El tratamiento consiste en 
alternar el sitio de punción. La urticaria o prurito mejoran 
al cambiar la procedencia de heparina y con el empleo de 
antihistamínicos. En muy contadas ocasiones puede causar 
necrosis tisular. La vía de administración es indiferente y 
se presenta en abdomen, extremidades o nariz, aparece 5 
a 10 días después de iniciar el tratamiento.

Existen otros efectos indeseables: alteración en prue-
bas de función hepática, que revierten una semana después 
de suspender este fármaco y eosinofilia asintomática, 
que no tiene relación con las reacciones secundarias a 
la heparina, además que desaparece entre cuatro y ocho 
semanas después de haberla suspendido. Aunque poco 
frecuentes, se presentan hiperpotasemia, hipernatremia 
o hiperaldosteronismo. La alopecia y el priapismo son 
manifestaciones muy poco frecuentes. 

HEPARINA DE BAJO PESO  
MOLECULAR

Estos preparados constituyen cerca de la tercera parte 
del peso molecular de la heparina convencional, HNF, su 
tamaño es variable. Actúan de manera primordial sobre el 
factor Xa y tienen mínima o nula acción sobre el factor II, 
por ende, el medir su efecto con TPTa es irrelevante. En 
general, no necesita controlarse con pruebas de laboratorio, 
se administran de 1 a 1.5 mg/kg para fines terapéuticos y 
0.5 mg/kg para profilaxis. Su administración es SC y puede 
hacerse en paciente externo, no hospitalizado.

Su empleo en la prevención de trombosis o embolias 
venosas es casi universal, en pacientes con traumatismos 
o cirugía ortopédica. La disminución de trombosis venosa 
con este tipo de heparinas es de 75 a 80%. El riesgo de 
sangrado es similar a cuando se utilizan bajas dosis de 
HNF. De manera semejante sucede para el tratamiento 
de la trombosis venosa profunda, tiene la ventaja de que 
se puede administrar por varias semanas y la incidencia de 
trombocitopenia, y osteoporosis, es mucho menor que con 
la HNF. La estancia hospitalaria se reduce. De igual ma-
nera sucede en presencia de tromboembolia pulmonar. La 
recurrencia de tromboflebitis, tromboembolia pulmonar, 
sangrados y mortalidad fue igual con este tipo de heparina 
que con la convencional. 

En la angina inestable y el infarto del miocardio no-Q, 
su eficacia se ha probado y es de fácil aplicación, el riesgo 
de sangrado es el mismo que con la HNF y es mayor en 
pacientes por arriba de los 70 años de edad. Su empleo 
en el IAM con onda Q, en presencia de trombolíticos y 
ácido acetilsalicílico, disminuye la incidencia de trombos 
intracavitarios en 14% comparados con 22% que no la 
recibieron. En la angioplastia coronaria no se ha probado 
su eficacia para evitar reestenosis en el área afectada, ni en 
la prevención de enfermedad cerebrovascular en presencia 
de fibrilación auricular cuando se le comparó con el ácido 
acetilsalicílico. No se redujo la incidencia de hemorragias 
cerebrales, progresión de síntomas ni la mortalidad.

En conclusión, la heparina de bajo peso molecular es 
tan eficaz como la no fraccionada; es más fácil de usar, se 
puede administrar en pacientes externos, la osteoporosis 
y trombocitopenia son poco frecuentes, pero el costo es 
mucho mayor, su empleo en angioplastia coronaria no está 
bien definido y no es muy eficaz en la fibrilación auricular. 

La hirudina es un inhibidor selectivo de la trombina, 
es eficaz en la reducción de infartos y su mortalidad, pero 
el riesgo de sangrados graves es muy alto, por tanto, su 
empleo es muy limitado y es muy difícil encontrarla en 
el mercado mexicano.

ANTICOAGULANTES  
POR VÍA ORAL

Los anticoagulantes por vía oral (A/O) son fármacos utili-
zados en forma amplia en todas las edades y su empleo es 
cada vez más frecuente en pacientes mayores de 70 años de 
edad. Son de fácil manejo, se debe conocer bien los riesgos 
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y las contraindicaciones, así como conocer las causas que 
potencializan, además debe llevarse un control estricto del 
tiempo de protrombina, prueba de laboratorio que sirve 
como guía para establecer las dosis de estos fármacos. Se 
utilizan en la profilaxis de trombosis y embolias, en cirugía 
ortopédica, ginecológica, en pacientes con reposo forzado 
crónico, en el tratamiento de pacientes con valvulopatías, 
prótesis valvulares cardiacas, trombosis venosa profunda, 
tromboembolia pulmonar, fibrilación auricular, en la 
insuficiencia cardiaca y coronaria, entre otras patologías. 

Los anticoagulantes que con mayor frecuencia se uti-
lizan son los cumarínicos, son antagonistas de la vitamina 
K. Son eficaces sólo in vivo. Interfieren con la síntesis de 
los factores II, VII, IX y X, dependientes de la vitamina K, 
mediante el bloqueo de paso de carboxilación requerido 
para producir los factores activos. Cada factor depen-
diente de vitamina K tiene de 10 a 12 residuos de ácido 

 carboxiglutámico en el extremo amino. Esta estructura 
es necesaria para ligar proteínas a las membranas fosfoli-
pídicas cargadas durante el proceso de coagulación. Los 
anticoagulantes cumarínicos impiden la incorporación de 
los residuos 
 carboxiglutamato y así evitan la síntesis de 
factores de la coagulación dependientes de la vitamina K. 
También tienen efecto sobre las proteínas C y S. 

La vitamina K epóxido primero se recicla a K (qui-
nona) y ésta a KH2 (hidroquinona). Se encuentra en los 
vegetales como la col, espinacas y brócoli (poliquinonas o 
K1), y en carnes, yogurt y la flora bacteriana del intestino 
grueso y es posible en la del delgado (vitamina K2).

Los factores II, VII, IX y X son sintetizados sobre 
todo en el hígado y es en este órgano donde la mayor 
cantidad de vitamina K existe. La deficiencia o empleo 
de antagonistas de la vitamina K, deprime o disminuye 
la síntesis de estas proteínas. Las dosis terapéuticas de los 
anticoagulantes (A/O), reducen en 30 a 50% la cantidad 
total de los factores de la coagulación, los cuales se for-
man en el hígado; además, impiden que se carboxilen por 
completo, esto inhabilita su acción todavía más: 10 a 40%.

Los factores ya carboxilados no son afectados por la 
acción A/O, por tanto, el efecto de estos fármacos no es 
inmediato, como con las heparinas, y varía de persona a 
persona, depende de la depuración de estas proteínas. Su 
vida media en horas aproximadas es: factor VII, 6; IX, 24; 
X, 36 y II 50 h; proteína C, 8 y proteína S, 30 h. Por tanto, 
aunque la acción anticoagulante se inicia a las pocas horas 
de su ingestión, es pobre y deberán pasar tres a cuatro días 
para tener un efecto anticoagulante y varias semanas para 
mantener un efecto estable con estos fármacos. 

Existen dos tipos de anticoagulantes: los cumarínicos 
y los derivados de la indenadiona, estos últimos tienen 
muchos efectos colaterales, son de difícil control y pro-
ducen con frecuencia sangrados muy serios, por tanto no 
se utilizan. 

La absorción de los cumarínicos es muy rápida y casi 
completa por vía oral, así como transdérmica, rectal, IM y 
endovenosa. Se detecta en la sangre a la hora de adminis-
trarse por vía oral, tiene una vida media de 36 a 40 h, se 
inactiva en el hígado y riñón, se fija a proteínas plasmáticas 
sobre todo albúmina en 95 a 99% y sólo la fracción libre 
es la que tiene acción anticoagulante.

Los derivados cumarínicos más utilizados en geriatría 
son la acenocumarina y la warfarina. La literatura habla 
primero de este último.

La respuesta anticoagulante de estos fármacos está 
influenciada por varios factores: interacción con fármacos 
que afectan su absorción y metabolismo, resultados de 
tiempo de protrombina (TP) equivocados, cooperación 
del paciente para la ingestión del fármaco, falta de co-
municación del médico con el paciente y viceversa, dosis 
administrada, alimentos con alto contenido de vitamina K, 
presencia de trastornos digestivos que afectan la absorción 
como diarrea, disminución de factores de coagulación por 
enfermedades como en las hepatopatías, insuficiencia 
cardiaca y síndromes hipermetabólicos (cuadro 26-2).

Existen varios fármacos que interfieren con los anti-
coagulantes, ya sea para potenciar su acción o inhibiéndola.

Los que la potencializan son: ácido acetilsalicílico, 
amiodarona, alopurinol, esteroides anabólicos, clofibrato, 
cimetidina, omeprazol, eritromicina, tetraciclinas, anti-
bióticos de amplio espectro, metronidazol, fluconazol, 
miconazol, isoniazida, fenilbutazona, piroxicam, indome-
tacina, paracetamol a dosis altas, sulfinpirazona, tamoxi-
feno, disopiramida, levotiroxina, quinolonas, quinidina, 
propafenona, ketoprofeno, tolmentín, sulindac, salicilatos 
dérmicos, moricizina, ingestión abundante de alcohol.

El ácido acetilsalicílico, además de tener un efecto 
antiplaquetario, desplaza al cumarínico de la proteína a 
la que está unida, por tanto hay más anticoagulante cir-
culante activo. Otro efecto es que en altas dosis, 3 a 4 g 
diarios, trastorna la síntesis de factores de coagulación. La 
sulfinpirazona desplaza al anticoagulante de la proteína 
plasmática. 

Entre los fármacos y alimentos que inhiben a los 
cumarínicos se encuentran: fenitoínas, barbitúricos, carba-
mazepina, colestiramina, clordiazepóxido, griseofulvina, ri-
fampicina, sucralfato, antiácidos por vía oral, dicloxacilina, 
vitamina K, trazodona, ciclosporina, azatioprina, lechuga, 
espinaca, brócoli, col y aguacate en grandes cantidades 
(cuadro 26-3).

El efecto de warfarina y acenocumarina sobre los 
factores VII y IX se presentan en las primeras 24 h de su 
ingestión, no es tan importante como el que sucede sobre 
los factores II y X. Si se toma un TP y se quiere revertir su 
efecto con factores VII y IX, el cambio es mínimo, por otro 

Cuadro 26-2. Factores que alteran la acción anticoagulante

Interacción con fármacos que afectan su absorción y metabolismo

Resultados de tiempo de protrombina (TP) equivocados

Cooperación del paciente para la ingestión del fármaco

Falta de comunicación del médico con el paciente y viceversa

Dosis empleada

Alimentos con alto contenido de vitamina K

Presencia de trastornos digestivos que afectan la absorción

Disminución de factores de coagulación por enfermedades
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de 1. Aunque el INR es más sensible que el TP, todavía 
no se emplea de manera universal. Sólo una tercera parte 
de los laboratorios realizan esta prueba, debido a que no 
están en condiciones para ofrecer datos de estandarización 
de la tromboplastina. En la actualidad se recomiendan 
dos niveles de intensidad del tratamiento A/O: una dosis 
media entre 2 y 3, y una de mayor intensidad con INR 
entre 2.5 y 3.5. Las válvulas protésicas requieren de la 
segunda para evitar tromboembolias o trombosis de la 
misma válvula. Si no se tiene en el laboratorio el INR, se 
deberá seguir el TP 2 a 3 veces arriba del valor control. 
Un INR de 2 a 3 equivale a cerca de un TP entre 2.5 a 
3.5 del valor testigo. Hay que tomar en cuenta que a 
medida que aumenta la edad cronológica, los riesgos de 
sangrado se incrementan, existe una mayor sensibilidad al 
anticoagulante, la variabilidad del INR está aumentada y 
la eliminación del anticoagulante es más lenta, por tanto, 
su acción es más prolongada. 

En caso de un INR > 5, habrá que descontinuar por 
algunos días el anticoagulante para luego reiniciarlo en 
menores dosis. Se deberá tomar un INR a las 24 y 48 h para 
seguir su descenso. Si existe riesgo de sangrado, como en 
pacientes con antecedentes de sangrado de tubo digestivo 
en los últimos seis meses, con cáncer, cirrosis hepática, 
hipertensión arterial o diabetes descontrolada y cirugía 
reciente, se puede utilizar vitamina K por vía oral, 5 mg, 
o usar las vías IM o endovenosa. Éstas actúan en menos de 
24 h, también se puede emplear plasma fresco que tiene 
un efecto mediato y el INR disminuye o se normaliza. 
Si el INR es mayor a 9, se transfunde plasma fresco de 
primera intención. 

Empleo de anticoagulantes por vía oral 

En el tratamiento del primer episodio de trombosis venosa 
profunda y tromboembolia pulmonar, se prescriben por 
un periodo de seis meses. Si éstas son recurrentes y no 
hay causa aparente, se recomienda su empleo por tiempo 
indefinido. Los límites de INR son entre 2 y 2.8.

En el tratamiento profiláctico de la trombosis venosa 
posoperatoria se prefiere el empleo de HBPM al de anti-
coagulantes por vía oral por el menor riesgo de sangrados.

El empleo de A/O en trombosis venosa y tromboem-
bolia pulmonar, es de tres y seis meses si es el primer 
episodio. Si estos episodios son recurrentes y no hay causa 
aparente que la desencadene, se recomienda continuarla 
por tiempo indefinido. Al mantenerse entre límites de 
INR entre 2 y 2.8, aunque algunos autores mantienen  
un INR entre 3 y 4.5, la incidencia de sangrados es mayor 
y el beneficio es el mismo. Para la prevención de eventos 
isquémicos coronarios, el empleo de ácido acetilsalicílico 
fue igual que el del anticoagulante, con menor incidencia 
de hemorragias y cuando se usaron en combinación, aun-
que bajó más la aparición de eventos coronarios, aumentó 
la de hemorragia cerebral, por tanto, en la actualidad se 
opta por el empleo del ácido acetilsalicílico solo, que tiene 
menos riesgo. 

La función del anticoagulante en el IAM se ha estudia-
do y su empleo es controvertido. En 1969 Samuel Zajarías 
informó los resultados del empleo de acenocumarina en el 

Cuadro 26-3. Fármacos que alteran la acción de los A/O

Aumentan Disminuyen

Ácido acetilsalicílico Barbitúricos

Amiodarona Fenitoínas

Alopurinol Carbamazepina

Esteroides anabólicos Clordiazepóxido

Clofibrato Colestiramina

Cimetidina Griseofulvina

Eritromicina Rifampicina

Tetraciclinas Sucralfato

Antibióticos de amplio espectro Dicloxacilina

Omeprazol Trazodona

Metronidazol Fluconazol

 Miconazol Ciclosporina

Isoniazida Azatioprina

Fenilbutazona Vitamina K

Paracetamol en dosis altas Brócoli

Sulfinpirazona Col

Tamoxifeno Espinaca

Disopiramida Lechuga

Levotiroxina Aguacate

Quinolonas

Quinidina

Propafenona

Ketoprofeno

Tolmetín

Sulindac

Salicilatos dérmicos

Moricizina

Alcohol 

lado si se administra el II o el X, se revierte su efecto a lo 
normal. Por esto, para evitar fenómenos tromboembólicas, 
es necesario que se combine el empleo de heparina con 
el anticoagulante por vía oral. 

Para monitorear las concentraciones de anticoagulante, 
se utiliza el TP. Éste refleja la actividad de los factores II, 
VII y X. Esta prueba puede dar resultados anormales, 
debido a que está afectada por un sinnúmero de factores: 
tipo de tromboplastina utilizado (animal o ser humano, de 
placenta, pulmón o cerebro), la cantidad de contenido de 
fosfolípidos y de su preparación, por tanto, en la actualidad 
se emplea el INR (por sus siglas en inglés), que se traduce 
en índice internacional normalizado, que es el TP que se 
obtendría si se empleara la referencia internacional de 
tromboplastina, aprobada por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS). 

Esta tromboplastina tiene un índice internacional de 
sensibilidad (ISI, del inglés International Sensibility Index) 
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IAM y encontró que la supervivencia mejoró con respecto 
al grupo control. En un metaanálisis realizado por Anand 
en 1999, encontró que: 1) la anticoagulación completa 
fue más eficaz que el control, con mayor incidencia de 
sangrados graves; 2) no hubo diferencia entre dosis bajas 
y fijas de warfarina relacionada con ácido acetilsalicílico y 
el empleo de este último, pero sí existió mayor incidencia 
de sangrado; 3) utilizar anticoagulantes con INR entre 1.5 
y 2 es discretamente mejor que el del ácido acetilsalicíli-
co con un riesgo mayor de sangrados, y por último; 4) la 
combinación de ambos fármacos: warfarina a dosis medias 
y ácido acetilsalicílico, pudiera ser mejor opción que la 
administración del ácido solo; en estos casos, la presencia 
de sangrado es poco frecuente. Este último concepto suena 
interesante, pero el número de pacientes fue pequeño: 
480. En conclusión se puede utilizar anticoagulación en el 
tratamiento crónico de pacientes con IAM, con un costo 
de hemorragias mayor. 

Se usa el anticoagulante para la prevención de forma-
ción de coágulos intracavitarios por cuatro a seis semanas, 
pero si el paciente cayó en fibrilación auricular y no 
revirtió farmacológica o eléctricamente, es preferible el 
empleo de cumarínicos que ácido acetilsalicílico, debido 
a que emplear ambos aumenta el riesgo de sangrado. 

En el paciente geriátrico, una de las causas más impor-
tantes de fenómenos embólicos es la presencia de fibrila-
ción auricular; ésta aumenta de 6% en las personas de 65 
años de edad a más de 12% en los mayores de 80 años. La 
incidencia de enfermedad cerebrovascular es cinco veces 
mayor en los pacientes con fibrilación auricular que en 
pacientes en ritmo sinusal. La anticoagulación por vía oral 
a largo plazo en este grupo demostró ser excelente para 
prevenir enfermedad cerebrovascular.

En varios estudios publicados se demostró que el 
empleo de este fármaco en dosis necesarias para mantener 
un INR entre 2 y 3, disminuye de manera considerable 
los eventos cerebrovasculares. En el estudio AFSAK se 
encontró que sólo cinco pacientes presentaron eventos 
cerebrales, en tanto que quienes recibieron ácido acetil-
salicílico y los del grupo control los presentaron cuatro 
veces más. En el BATAAF incluyeron 420 pacientes y se 
comparó al grupo con anticoagulantes, y uno control. En 
el primero hubo sólo dos eventos cerebrovasculares y en 
el control 13 pacientes lo presentaron. 

En el SPAF II se presentaron menos eventos cere-
brovasculares en los pacientes que recibieron warfarina, 
que los tratados con ácido acetilsalicílico. La incidencia 
en ambos grupos fue mayor en los que excedían de 75 
años, que en el grupo menor y los sangrados fueron mas 
frecuentes en el grupo con A/O, y con mayor edad, no así 
el empleo de warfarina en dosis ajustadas para mantener 
un INR > de 1.8, debido a que no previno estos fenómenos 
y el estudio se suspendió de manera prematura por los 
resultados tan negativos. 

Tampoco lo es la combinación de ácido acetilsalicílico 
con dosis bajas de warfarina. No obstante esto, su empleo 
en pacientes mayores de 75 años de edad es bajo, aunque 
no existan contraindicaciones para su prescripción. Con 
el tratamiento anticoagulante el riesgo de enfermedad 
cerebrovascular disminuye hasta en 69% y a menos de 
2% el de hemorragia cerebral. 

El único estudio que mostró una importante dismi-
nución en la incidencia de eventos vasculares y que se 
relacionó con acenocumarol (anticoagulante por vía oral) 
con triflusal 600 mg (T) (antiplaquetario) se publicó por 
un grupo español en 2004. El grupo de pacientes se dividió 
en dos: el de riesgo intermedio, 714 pacientes con fibrila-
ción auricular con edad promedio de 69 años y el grupo 
de alto riesgo; 495 pacientes, edad promedio 67 años, con 
fibrilación auricular, antecedentes tromboembólicos, con 
o sin estenosis mitral. El INR en anticoagulantes (A) se 
encontró entre 2 y 3. El INR con la combinación de A 
+ T, para mantener un INR entre 1.5 y 2 para el grupo 
intermedio y de 1.4-2.4 para los de alto riesgo. 

El grupo intermedio se dividió en tres, triflusal solo, 
anticoagulante solo y la combinación de ambos. El de alto 
riesgo se dividió en dos grupos, el que recibía anticoagulan-
tes y el de asociación de A+T. La mortalidad por eventos 
vasculares fue menor en el brazo de A + T de ambos gru-
pos, así como la incidencia de enfermedad cerebrovascular, 
isquemia cerebral transitoria, IAM y sangrados. 

El riesgo de enfermedad cerebrovascular se incremen-
ta en pacientes mayores de 75 años, mujeres, pacientes con 
antecedentes de isquemia cerebral transitoria o embolia 
cerebral, hipertensión arterial, diabetes mellitus, enferme-
dad valvular mitral de origen reumática, prótesis valvular 
mecánica e insuficiencia cardiaca. 

Los pacientes con fibrilación auricular por arriba de 
75 años de edad con hipertensión arterial, disfunción 
sistólica de ventrículo izquierdo y antecedentes de isque-
mia cerebral transitoria o evento cerebrovascular, deben 
recibir anticoagulantes por vía oral, debido a que son 
de alto riesgo. En los menores de 65 años y sin factores  
de riesgo se inicia su tratamiento con antiagregante plaque-
tario, pero si tienen factores de riesgo, es mejor prescribir 
anticoagulantes por vía oral. 

Pese a todo lo anterior, sólo 25 a 55% de los pacientes 
con fibrilación auricular reciben anticoagulantes por vía 
oral, mucho es por desconocimiento, por temor del médico 
a prescribirlo, miedo del paciente a las posibles complica-
ciones o por no querer efectuarse de manera sistemática y 
frecuente los estudios de laboratorio para su mejor control, 
y por el costo que esto implica. La morbilidad-mortalidad 
es mayor en pacientes con fibrilación auricular no anti-
coagulados o con valores no terapéuticos de INR, que los 
que se encuentran en valores deseados.

La mejor evidencia que se tiene para el empleo de 
anticoagulantes por vía oral, además de la fibrilación 
auricular, es en las prótesis valvulares, debido a que pre-
viene las tromboembolias y la obstrucción de las prótesis 
mecánicas en más de 95% de los casos. El rango terapéutico 
del INR debe encontrarse entre 2.5 y 3.5. Si el paciente 
está bien anticoagulado y presenta fenómenos embólicos, 
se agregan dosis bajas de ácido acetilsalicílico (100 mg) y 
se sigue muy de cerca con tiempos de protrombina cada 
tres semanas. En los pacientes con prótesis valvulares 
biológicas en ritmo sinusal, se utilizan los anticoagulantes 
los primeros tres meses y después se suspenden. Si éstos 
presentan fibrilación auricular, se continúa su empleo por 
tiempo indefinido.
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El inicio de tratamiento en el anciano es paulatino, 5 
mg de warfarina o 4 mg de acenocumarina por dos días, 
previo tiempo de protrombina basal; al tercer día se hace 
un nuevo tiempo de protrombina y se ajusta la dosis. Si 
el INR es < 1.4, se continúa con la misma dosis por otros 
dos días y se repite el estudio. Si el INR es > 1.5, se da la 
mitad de la dosis por tres días y se efectúa un nuevo TP. 
Después se ajustará la dosis en las siguientes dos semanas, 
obteniendo concentraciones de INR cada 72 a 96 h hasta 
que la dosificación del anticoagulante se estabilice, una 
vez hecho esto, se tomarán controles cada 3 a 4 sema-
nas. Cuanto mayor sea el paciente, se harán la toma de 
sangre cada tres semanas. En pacientes desnutridos, con 
hepatopatías o en insuficiencia cardiaca, estos estudios se 
obtendrán cada dos semanas; con esto se pueden prevenir 
hemorragias. 

Hay que estar muy pendientes de qué fármacos toman 
los pacientes y si abusan o no, ya que éstos pueden au-
mentar riesgos de trombosis o hemorragias. Con respecto 
a la dieta es mejor que el médico se ajuste al paciente 
que viceversa, pues muchas veces el sujeto mayor de 75 
años de edad, se muestra renuente a tomar medicinas y a 
cambiar de hábitos, se niega a comer, come poco y muy 
selecto. Si el médico interfiere en su dieta, más difícil será 
que tome su fármaco o coma. En estos casos es mejor 
vigilar con mayor frecuencia el tiempo de protrombina y 
los controles se obtendrán cada 2 a 3 semanas. 

Valoración de riesgo de sangrado
El índice de riesgo de sangrado en el paciente ambulatorio 
da un punto por cada uno de los siguientes incisos: 

• Edad > 65 años.
• Historia de sangrado de tubo digestivo.
• Historia de evento cerebrovascular.
• IAM reciente.
• Hematócrito menor de 30%.
• Creatinina arriba de 1.5 mg/dL.
• Diabetes mellitus. 
• Riesgo bajo (0 puntos), la posibilidad de sangrado a tres 

meses es de 2% y a un año de 3%.
• Riesgo intermedio (1 a 2 puntos): 5% a tres meses y 

12% a un año.
• Riesgo alto (3.4 puntos). La posibilidad de sangrado a 

tres meses es de 23% y a un año de 48%.

Para evitar esto, es muy importante: 1) instruir al paciente 
en el empleo y acciones de los anticoagulantes orales; 2) 
aumentar la participación del paciente en la dosificación 
de los anticoagulantes; 3) monitorización del TP con los 
nuevos métodos de medición encasa para que se ajuste el 
fármaco y mantener un INR en rangos terapéuticos y 4) 
una buena y fácil comunicación con su médico.

Con esto se puede disminuir de manera eficaz los 
sangrados secundarios a exceso de anticoagulación y pre-
vención de fenómenos tromboembólicos por INR bajos. 

Existen contraindicaciones para el empleo de los anti-
coagulantes: trombocitopenia, coagulopatía, sangrado del 
tubo digestivo hasta seis meses antes del inicio con A/O, 
hemorragia cerebral previa, hipertensión arterial o diabetes 

no controlada, empleo cotidiano de antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE), abuso de paracetamol o ácido acetilsa-
licílico, ingestión abundante de alcohol, epilepsia de difícil 
control, caídas frecuentes, demencia, poca cooperación del 
paciente o de los familiares para darle el fármaco. En estos 
casos, la decisión será del médico y es probable que no se 
prescriban y se opte por no incluirlos en el armamento 
terapéutico, pues las consecuencias pueden ser mucho 
más graves que los beneficios. En pacientes mayores de 90 
años de edad, su empleo no disminuye la morbilidad, ni 
prolonga la vida, además las posibilidades de hemorragias 
cerebrales o periféricas son mucho mayores, por tanto, 
estos casos habrá que evaluarlos cada uno por separado. 

Las complicaciones de los A/O por vía oral son: el 
sangrado, que se evita con tomas frecuentes de INR. 
Entre más ancianos sean los pacientes, mayor riesgo de 
sangrado tienen. La necrosis cutánea es un trastorno poco 
frecuente que puede ser grave; se presenta entre el tercero 
y décimo días de tratamiento. La deficiencia de proteína 
C puede ser la responsable, en especial cuando se inicia la 
administración de warfarina a grandes dosis. Las lesiones 
se presentan con mayor frecuencia en las extremidades, 
también en el tejido adiposo, glándulas mamarias y pene. 
Es el resultado de trombosis de la microvasculatura. 

En la región plantar y dedos de los pies se pueden 
presentar lesiones azulosas, purpúricas, dolorosas, que 
palidecen a la presión y desaparecen al elevar las piernas. 
Aparecen entre la tercera y octava semanas del inicio de 
la terapia cumarínica. Urticaria, alopecia, dermatitis, fie-
bre, náusea, diarrea, dolor abdominal y anorexia son otras 
reacciones secundarias relacionadas con estos fármacos. 

Inhibidores directos de la trombina  
y del factor Xa  
(dabigatrán, rivaroxabán, apixabán)

Estos medicamentos tienen la ventaja de no requerir de 
un seguimiento de monitoreo por laboratorio, tienen 
menos posibilidades de interacción alimentaria y con 
otros fármacos, asimismo no tienen la ventana tan amplia 
de efecto terapéutico como la warfarina. El dabigatrán 
requiere de dos dosis diarias debido a su vida media de 
acción, rivaroxabán una sola dosis; tienen un costo muy 
superior; no tienen un antídoto hasta la fecha que regrese 
el efecto anticoagulante en caso de un evento de sangrado 
en cualquier sitio, requieren de ajuste de dosis en relación a 
la función renal y aún no se cuenta con estudios específicos 
en personas viejas-viejas. Sus indicaciones primarias fueron 
la prevención de trombosis venosa posterior a las cirugías 
ortopédicas (reemplazo de cadera y rodilla), los fármacos 
han tenido una buena aceptación a pesar de su costo, las 
indicaciones que se han logrado a través de los diferentes 
estudios incluyen la prevención de tromboembolia secun-
daria a fibrilación auricular, el tratamiento de trombosis 
venosa periférica y de tromboembolia pulmonar.
Los pocos estudios con que se cuenta hasta el presente 
señalan un menor riesgo de sangrado comparado con la 
warfarina en personas menores de 75 años de edad, pero 
un incremento en los mayores de edad.
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Por último se debe considerar los riesgos de trom-
boembolismo y para esto se han desarrollado algunas prue-
bas como el CHADS2, donde la historia de insuficiencia 
cardiaca (previa o actual), la presencia de hipertensión 
arterial, ser mayor de 75 años de edad, presencia o no 
de diabetes y el antecedente de haber tenido un ataque 
isquémico cerebral, aunque sea transitorio, incrementan 
el riesgo y éstos deben ser anticoagulados, agregándose 
el tener sexo femenino. Asimismo existen herramientas 
como el HAS-BLED bleeding risk score que permiten tener 
un pronóstico en cuanto a posibilidad de sangrado. Éste 
contempla la historia de hipertensión de difícil control, 
trastornos renales o hepáticos, evento isquémico cerebral 

previo o reciente, predisposición al sangrado, labilidad en 
el INR en pacientes que toman warfarina o cumadina, 
edad mayor a 65 años, ingestión concomitante de otros 
medicamentos como ácido acetilsalicílico, clopidogrel, 
antiinflamatorios no esteroideos y abuso de alcohol.

Existen diferentes formas de ver los problemas y cada 
paciente debe evaluarse con cuidado, en especial mientras 
mayor sea su edad; la subutilización de anticoagulantes 
es un problema, ya que los riesgos tromboembólicos 
se incrementan con el paso de los años; cada individuo 
merece la oportunidad de la prevención secundaria ade-
cuada. En el mundo de la anticoagulación aún hay mucho  
que decir.
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Arritmias

 
 
 

Juan Ramón Fabregat,  Gerardo Rodríguez Díez

 INTRODUCCIÓN

Las arritmias cardiacas son un problema mayor en las 
personas ancianas, no sólo son comunes en ellos, sino que 
con mucha frecuencia se relacionan con enfermedades 
subyacentes. Lo que hace que las arritmias propicien una 
alta morbilidad y mortalidad en este grupo de edad.

Se tratará de dividir, sólo por abordaje didáctico, las 
arritmias en dos grandes grupos: bradicardias y taquicar-
dias. Para cada sección se analiza incidencia, etiología y 
enfermedades subyacentes, sus opciones terapéuticas y 
pronóstico.

Antes de entrar en el tema, se menciona de manera 
breve el síncope en el adulto mayor, debido a que este 
síntoma puede ser común a ambos grupos de arritmias, 
aunque no necesariamente ser causado por ellas. Al final 
se darán unas notas sobre marcapasos, con una mención 
previa sobre desfibriladores implantables en este grupo 
de pacientes.

 SÍNCOPE

Síncope viene etimológicamente del griego �
� (sin), que 
significa conjunto unión o igualdad, y ������� (coptein) 
corte o cortar, interrumpir. Es un síntoma cuya caracterís-
tica es una pérdida súbita de la conciencia, autolimitada, 
que causa una caída. Es de inicio, hasta cierto punto rápido, 
y su recuperación es espontánea, con frecuencia rápida y 
completa.

El síncope incrementa su frecuencia con la edad 
y puede deberse a una gran cantidad de factores que 

intervienen y pueden coincidir en el anciano, como son 
alteraciones en la frecuencia cardiaca, presión arterial, 
ingestión de fármacos tomados por otros trastornos y 
algunas patologías concurrentes.

La sensibilidad barorrefleja está disminuida al avanzar 
la edad, reduciendo la respuesta a los estímulos hipotenso-
res. Con frecuencia el anciano está sujeto a disminución del 
volumen intravascular, debido a una pérdida del volumen 
de sal por los riñones, además de una declinación del fun-
cionamiento del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
un incremento del péptido natriurético auricular y al uso 
frecuente de diuréticos. Por todo esto, las arritmias en los 
ancianos -motivo central del tema de este capítulo- hacen 
que las manifestaciones en estos pacientes sean menos 
toleradas que en el joven. En éstos, sólo condiciones 
extremas de arritmia provocan síncope, porque los meca-
nismos compensatorios vasculares se encuentran intactos, 
mientras que en el anciano no. Ello hace que las arritmias 
tengan una repercusión hemodinámica mayor.

Los ancianos, debido a amnesia, a menudo confunden 
la caída con el síncope y aunque se trate de hacer una 
anamnesis detallada, el evento no se recuerda en al menos 
30% de los pacientes dentro de los tres meses posteriores 
al evento. En EUA sólo 40 a 60% de los eventos sincopales 
son presenciados por testigos. En México, al parecer, no es 
común (no se encontraron estadísticas al respecto), que 
aunque sean presenciadas las pérdidas del conocimiento, el 
paciente asegure haber tenido una caída por otros motivos 
y no un síncope.

Hay que hacer notar que la presencia de amnesia 
relacionada con el evento no es exclusiva (aunque si más 
común) en el anciano, sino también en grupos de menor 
edad. Hay estudios que demuestran que, cuando se induce 
el síncope en pacientes más jóvenes por medio de pruebas 
de inclinación, en al menos 30 a 38% de los pacientes se 
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284 Geriatría

niega la pérdida de la conciencia, por lo cual en pacientes 
mayores, que refieren caídas, el síncope debe descartarse 
de manera obligatoria como causa de éstas, aunque el 
enfermo lo atribuya a otras causas.

Es importante resaltar que este fenómeno es hasta 
cinco veces más común cuando los pacientes tienen tras-
tornos cognoscitivos, demencia o ambos.

La inducción de arritmias (sobre todo bradicardias) 
provocadas por vía refleja, puede venir por hipersensi-
bilidad carotidea, tos, estimulación gastrointestinal, ser 
posmiccional, posterior a ejercicio, neuralgia glosofaríngea 
y del trigémino, síndromes disautonómicos como Par-
kinson, atrofia sistémica múltiple, neuropatía diabética, 
amiloidosis, alcohol y dolor, entre otros.

 BRADIARRITMIAS

BRADICARDIAS Y TRASTORNOS  
DE CONDUCCIÓN

Las bradicardias son comunes en las personas de edad. 
Con el avance de ésta, el número de células en el nódulo 
sinusal disminuye, con un incremento en la cantidad de 
fibras de colágena y depósitos grasos alrededor del nódulo 
sinoauricular.

Los estudios de Holter en pacientes ancianos sanos 
(sin cardiopatías), con poca frecuencia muestran bra-
dicardias o pausas sinusales mayores a 3 s. Se observan 
bradicardias con frecuencias menores a 40 latidos por 
minuto en 1.4% de las mujeres y 4.4% de los hombres. 
Y presentan pausas mayores a 3 s, sólo 1% toda la pobla-
ción. Por lo anterior, frecuencias menores a 40 latidos por 
minuto y pausas mayores a 3 s son siempre consideradas 
como anormales.

Contrario a la creencia común, la frecuencia de reposo 
no disminuye con la edad, sí existe una disminución en 
la capacidad de taquicardizarse de manera fisiológica, sea 
con ejercicio o con estrés. Este fenómeno (la capacidad de 
taquicardizarse) sí está relacionado de modo directo con 
el avance de la edad. Las respuestas sinusales máximas se 
reducen, en promedio, un latido por minuto por año, en 
relación con una disminución de la respuesta � adrenér-
gica, relacionada con la edad.

En resumen, por lo general con el envejecimiento no 
hay una disminución de la frecuencia, existe una reducción 
en la capacidad de taquicardizarse. La variación de las 
frecuencias sinusales y la variación respiratoria reducen 
con la edad, quizá relacionado con una disminución de la 
actividad parasimpática.

Camm demostró que en personas mayores de 75 
años de edad, existen variaciones menores a los 10 latidos 
por minuto en estudios de 24 h. No está claro que esta 
disminución en la variabilidad esté relacionada con alguna 
enfermedad subyacente. Lo que sí está demostrado es que 
una reducción en la variabilidad, determina una disminu-
ción en el pronóstico.

SÍNDROME DEL SENO ENFERMO

El síndrome del seno enfermo o SSS (por sus siglas en 
inglés sick sinus syndrome) es una anomalía de la formación 
de impulso cardiaco que puede tener como causa una 
enfermedad intrínseca o extrínseca del nódulo sinusal, que 
lo hace incapaz de llevar de manera adecuada su función 
de “marcapasos” del corazón. Las anomalías englobadas en 
este síndrome incluyen bradicardia sinusal, paro sinusal o 
bloqueos de salida. También es frecuente encontrar tras-
tornos de la conducción en el nódulo auriculoventricular 
(NAV) y taquiarritmias auriculares.

El SSS no es una enfermedad con una etiología única, 
sino un conjunto de condiciones que se manifiestan como 
disfunción del nódulo sinusal. Éste se caracteriza por una 
alteración del funcionamiento del nódulo sinusal con una 
frecuencia auricular inapropiada para los requerimientos 
fisiológicos. Aunque esta condición es más común en los 
ancianos, puede ocurrir en personas de todas las edades, 
incluso en neonatos. La edad promedio de este síndrome 
es 68 años, y ambos sexos parecen afectarse de manera 
similar. Este síndrome se presenta en uno de cada 600 
pacientes cardiacos y puede llegar a ser la causa de 50% 
de los implantes de marcapasos en EUA.

La mayor parte de las causas de SSS son idiopáticas, 
pero puede también tener una etiología multifactorial 
(cuadro 27-1). La fibrosis degenerativa del nódulo sinusal, 
es la más común de las causas intrínsecas. Las causas ex-
trínsecas tienen una prevalencia diferente en el anciano y 
algunas de ellas pueden presentarse con más frecuencia 
en niños.

La enfermedad coronaria puede coexistir con SSS 
en un número significante de pacientes, aunque no se 
considera una causa mayor de este síndrome.

Manifestaciones clínicas

Los pacientes con SSS con frecuencia se encuentran asin-
tomáticos o tienen síntomas que pueden ir desde los leves 
o inespecíficos (cuadro 27-2) hasta lipotimias y síncope. 
Los síntomas están relacionados con la disminución del 
gasto cardiaco que se presenta durante las bradiarritmias 
o las taquiarritmias. La mayoría de los pacientes tienen 
una perfusión cerebral disminuida y 50% de ellos tienen 
síncope o presíncope. Los síntomas, que pueden haber 
estado presentes por meses o años, incluyen síncope, 
palpitaciones y discinesia, así como empeorar condicio-
nes de angina de pecho, insuficiencia cardiaca y eventos 
vasculares cerebrales. Puede haber embolismo periférico 
relacionado con las arritmias.

Algunos síntomas SSS son difíciles de relacionar con 
las arritmias, como enrojecimiento facial, irritabilidad, 
opresión retroesternal, pérdida de memoria, letargia, 
confusión, fatiga, alteraciones digestivas, edema u oliguria 
periódica y disnea intermitente.

Manifestaciones electrocardiográficas

El SSS puede presentarse de diversas maneras como bra-
diarritmias auriculares, alternancia entre bradiarritmia y 
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285ArritmiasCapítulo 27

y fibrilación auricular con respuesta ventricular lenta. 
Los bloqueos de salida pueden tener o no fenómeno de 
Wenckebach.

El electrocardiograma puede mostrar una pausa larga 
después de la conversión de las arritmias auriculares y con 
facilidad puede llegar a tener más de 3 s con o sin masaje 
carotídeo; 6% de los pacientes tienen taquiarritmias. Las 
taquiarritmias supraventriculares que se presentan en 
los pacientes con SSS incluyen taquicardia paroxística 
supraventricular, aleteo auricular, fibrilación auricular y 
taquicardia auricular, las cuales se analizarán con mayor 
detalle en este mismo capítulo.

Diagnóstico

El diagnóstico de SSS puede ser difícil debido a lo lento 
y errático de la evolución del síndrome. La condición con 
frecuencia es subdiagnosticada a causa de que al inicio 
puede haber sólo bradicardia, además de que muchos 
de los síntomas pueden coincidir con otros trastornos en 
pacientes ancianos (irritabilidad, pérdida de la memoria, 
trastornos cognitivo) y muchos de ellos son diagnosticados 
como portadores de demencia senil, la cual además puede 
coexistir de manera causal o casual.

HIPERSENSIBILIDAD CAROTIDEA

El seno carotideo de localiza en la bifurcación de la caróti-
da interna con la externa, a la altura del cartílago tiroideo. 
La presión en este sitio provoca una disminución de la 
frecuencia cardiaca y la presión arterial. El arco reflejo se 
compone de una vía aferente que sale de los mecanorre-
ceptores de la arteria carotidea y termina en los centros 
mesencefálicos, en particular en los centros del nervio vago 
y de los ganglios parasimpáticos, cuyas vías parten hacia 
el nódulo sinusal y al nódulo AV.

Una respuesta por hipersensibilidad es prácticamen-
te desconocida antes de los 40 años de edad, además se 
incrementa con la edad y con la presencia de comorbi-
lidades. En una serie de 95 ancianos sanos, se encontró 
hipersensibilidad carotidea en 4% de ellos, y por otro 
lado, cuando se busca la hipersensibilidad en pacientes 
que tienen Alzheimer y demencia de Lewy, la respuesta 
cardioinhibitoria del masaje carotideo, se llega a inducir 

Cuadro 27–1. Causas de síndrome del seno enfermo

Causas intrínsecas Causas extrínsecas Causas pediátrica

Amiloidosis Deficiencia de colines-
terasa

Anormalidades con-
génitas

Arteritis Hiperpotasemia Agenesia de arteria 
sinoauricular

Cardiomiopatías Agentes farmacológicos

Enfermedad de Cha-
gas

Digital

Enfermedades de co-
lágeno

Antagonistas de calcio

Difteria β bloqueadores

Trastornos familiares 
sinoauriculares

Agentes simpatolíticos

Degeneración grasa Antiarrítmicos

Ataxia de Friedreich Toxinas

Hemocromatosis

Infiltración fibrótica 
idiopática degenera-
tiva
Isquemia/infarto

Leucemia

Metástasis

Distrofia muscular

Miocarditis

Pericarditis

Enfermedad reumá-
tica
Sarcoidosis

Lesión quirúrgica

Cuadro 27–2. Manifestaciones clínicas del síndrome del seno 
enfermo

Síntomas  

neurológicos

Síntomas  

cardiacos

Síntomas  

varios

Demencia Angina Alteraciones diges-
tivas

Irritabilidad Embolias periféricas Discinesia

Letargia Enfermedad cerebro-
vascular

Enrojecimiento facial

Mareo Insuficiencia cardiaca Fatiga

Pérdida de la memoria Palpitaciones Oliguria

Debilidad nocturna

Síncope o presíncope

taquiarritmia, de ahí el nombrarle también síndrome de 
bradicardia-taquicardia (cuadro 27-3).

Las bradiarritmias pueden incluir bradicardia sinusal, 
paros sinusales, con o sin ritmos de escape de la unión 
AV, bloqueos de salida sinoauricular, ectopias auriculares 

Cuadro 27–3. Síndrome de bradicardia-taquicardia

Bradiarritmias  

auriculares

Taquiarritmias  

auriculares

Varios

Bradicardia sinusal Fibrilación auricular Ritmos ventriculares 
de escape

Paros sinusales Aleteo auricular Bradicardia-taquicar-
dia

Bloqueos sinoauricu-
lares

Taquicardia auricular 
ectópica

Bloqueos AV relacio-
nados

Asistolia poscardio-
versión
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hasta en 40%. Se requieren estudios adicionales para ver 
si el fenómeno es reproducible en otros tipos de demen-
cia. Lo que no se sabe es si los episodios de hipotensión y 
bradicardia incrementan el deterioro de las enfermedades 
neurodegenerativas.

La hipersensibilidad carotidea no se relaciona con un 
incremento en la mortalidad, pero sí es una causa modi-
ficable que puede disminuir el riesgo de daños unidos 
con las caídas.

Las tres respuestas principales de hipersensibilidad 
carotidea son: cardioinhibitoria, cuando hay una pausa de 
al menos 3 s (figura 27-1) que puede llegar a la asistolia 
con reproducción de los síntomas; vasodepresora cuando 
el masaje resulta en una caída de al menos 50 mm Hg con 
reproducción de los síntomas, y mixta cuando se encuen-
tran ambos, siendo suficiente una pausa de 2 s o más y 
una caída de al menos 30 mm Hg (figura 27-2). El punto 
esencial es la reproducción de los síntomas.

TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN 
AURICULOVENTRICULAR

En el anciano, la conducción auriculoventricular (AV) 
puede estar retardada tanto en el nódulo AV o en el haz 
His. Una prolongación del intervalo PR se ha observado 
con la edad y la prevalencia de un bloqueo AV de primer 
grado, es de 6 a 8% según el estudio en pacientes mayores 
de 70 años, con independencia de si hay enfermedad sub-
yacente. Al parecer esta prevalencia es mayor en varones 
que en mujeres y se cree no es predictiva de otros eventos 
cardiacos.

Los bloqueos de segundo y tercer grado representan 
una afectación significante del sistema de conducción. La 
prevalencia del bloqueo AV de segundo grado Mobitz II 
es menor a 1% en casas de asistencia para ancianos, con 

una frecuencia similar a la de los jóvenes. Este bloqueo de 
segundo grado Mobitz II se relaciona con pronóstico pobre 
en los pacientes ancianos. Por otro lado, el Mobitz I, por 
lo general no se relaciona con enfermedad avanzada del 
tejido de conducción y más a menudo refleja aumento del 
tono vagal, isquemia miocárdica, efecto de fármacos, por 
lo común es transitorio y el pronóstico está relacionado 
con la causa subyacente.

Los bloqueos AV completos (tercer grado) son más 
frecuentes en ancianos que en jóvenes y su etiología 
incluye cardiopatía isquémica, enfermedad valvular y 
fármacos, aunque algunas veces son idiopáticos, debidos 
a una degeneración del sistema de conducción que se ha 
informado entre 20 y 40% de las personas en casos de 
necropsia. Esta degeneración del sistema de conducción 
fue al inicio descrita por Lenegre y Lev.

Las anomalías de conducción intraventricular se in-
crementan con la edad. El bloqueo de rama derecha de 
haz de His (BRDHH) se ha informado en alrededor de 
3% de las personas sanas mayores de 85 años de edad y 
se incrementa entre 8 y 10% en personas con enfermedad 
cardiaca. El pronóstico parece no estar relacionado con 
el BRDHH. Al igual que con el BRDHH, el bloqueo de 
rama izquierda del haz de His (BRIHH), la prevalencia 
es de 3% en la población anciana, pero a diferencia del 
BRDHH, el BRIHH se relaciona con una prevalencia alta 
de enfermedad subyacente, agregándose a una mayor 
morbilidad y mortalidad. Aronow encontró una frecuencia 
de 71% de eventos cardiacos nuevos, se incluye muertes 
en pacientes con BRIHH, comparados con 31% del grupo 
control sin BRIHH.

El tratamiento de la bradicardia en pacientes ancianos 
se determina por la gravedad de los síntomas, así como la 
correlación de los mismos y la bradicardia documentada. 
El eliminar posibles causas de bradicardia (isquemia y 
fármacos, entre otros) es el primer paso del tratamiento. En 
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Figura 27–1. Se observa, en el panel superior, asistolia durante masaje sobre carótida izquierda en paciente de 73 años de edad 
con síncopes frecuentes. En el panel inferior la recuperación inmediata del ritmo sinusal con taquicardia. El paciente 
no recordó el evento.
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287ArritmiasCapítulo 27

pacientes ancianos asintomáticos hay pocas indicaciones 
de intervención.

 TAQUIARRITMIAS

TAQUICARDIAS  
SUPRAVENTRICULARES

Las taquicardias supraventriculares (TSV) son todos los 
ritmos cardiacos que se generan por arriba del nódulo 

auriculoventricular (NAV) y que tienen una frecuencia 
cardiaca (FC) mayor de 100 latidos por minuto (lpm); son 
muy comunes, repetitivas, en ocasiones se vuelven crónicas 
y en general no ponen en peligro la vida. La prevalencia 
es mayor a lo que por lo general se había pensado, y se 
incrementa con la edad; en estudios de Holter en población 
sin cardiopatía se ha encontrado la presencia de latidos 
prematuros supraventriculares en 30 a 60% en los sujetos 
entre 20 y 60 años de edad, llegan hasta 90% en sujetos 
mayores de 75 años.

Los factores precipitantes también varían con la edad, 
además del género y las enfermedades concomitantes, los 
paroxismos suelen ser más comunes en hombres de edad 

100

50

150 FC 71 [L/min]

90

30

9:40 10:00 10:20 1 h

-30

-90

Figura 27–2. En la imagen superior se observa una caída de la frecuencia cardiaca, que coincide con una caída de la presión ar-
terial en la imagen inferior cuando se hace una compresión carotidea derecha, en un paciente que presenta síncope 
al momento de la prueba.
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avanzada, con insuficiencia cardiaca crónica y cardiomega-
lia. La incidencia en definitiva varía con la edad y ha sido 
ya estudiada en el contexto de la cardiopatía isquémica, 
su frecuencia varía según la patología subyacente, en los 
pacientes con insuficiencia cardiaca crónica es de 11.1%.

La estadística realizada con los archivos MEDPAR 
(Medicare Provider Análisis and Review) en pacientes 
mayores de 65 años de edad, de 1991 a 1998, reveló que 
las hospitalizaciones y altas más frecuentes en TSV se 
debían a fibrilación auricular o aleteo, y que la incidencia 
aumentaba conforme lo hacía la edad, llegan a un pico 
entre los 75 y 84 años.

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común 
encontrada en la práctica clínica y es el trastorno de ritmo 
más frecuente que presentan los pacientes hospitalizados 
con diagnóstico primario de arritmia cardiaca. Su prevalen-
cia es de 0.4% en la población general, aumenta conforme 
se envejece y llega a ser de 1% en la población menor de 
60 años, y arriba de 6% en los mayores de 80 años, también 
varía con el género (mayor en hombres) y la raza (menor 
en población negra). Es una arritmia en particular frecuen-
te en los ancianos, la media de edad en los pacientes que 
la padecen es de 75 años, cerca de 84% de los afectados 
mayores de 65 años, 70% de los pacientes tienen entre 65 y 
85 años de edad (en el estudio Framingham, la prevalencia 
detectada fue de 2% de los 60 a 69 años, 5% de los 70 a 79 
años y 9% de los 80 a 89 años). En un estudio realizado 
en 2001 con personas mayores de 81 años, la presencia de 
FA crónica fue detectada en 16% de hombres y en 13% 
de mujeres. La incidencia es menor del 0.1% por año por 
debajo de los 40 años, y se incrementa hasta 1.5% por año 
en mujeres arriba de los 80 años y más de 2% en hombres 
mayores de esa edad (figura 27-3).

El flúter auricular es 2.5 veces más común en hom-
bres, su incidencia también aumenta con la edad con una 
tasa en EUA de cinco por 100 000 habitantes mayores de 
50 años y en 587 por 100 000 habitantes por arriba de 
los 80 años de edad.

En la población general, la taquicardia auricular se ha 
informado con una prevalencia que varía por la dificultad 

en el diagnóstico entre 1 y 16% (Paparella). Este tipo de 
taquicardia se ha visto en los pacientes ancianos, relacio-
nada con frecuencia a otras alteraciones cardiacas, como 
síndrome del seno enfermo (SSS) o enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC).

La TSV paroxística (en general relacionada con me-
canismos de reentrada) tiene una prevalencia en la pobla-
ción general de casi 1%. En 70% de los casos el circuito 
se produce en el nódulo auriculoventricular (NAV) y en 
30% participa un haz de Kent, el cual tiene conducción 
retrógrada de manera exclusiva (vía accesoria oculta).

El Wolf-Parkinson-White (WPW) es el síndrome de 
preexcitación más frecuente, en la población general su 
prevalencia se encuentra entre 1.5 a 3%, siendo más fre-
cuente en niños con 3% y disminuye de manera progresiva 
con la edad hasta ser de 0.5% en los ancianos, aunque esta 
prevalencia puede ser subestimada, debido a que en un 
gran porcentaje (25 a 75%) el síndrome es intermitente 
o tiene diferentes grados de preexcitación. Cerca de 60% 
tienen manifestación de TSV paroxística o fibrilación 
auricular (FA) y 40% permanece asintomático.

Fisiopatología

La capacidad del corazón para contraerse depende de la 
propagación ordenada de los impulsos eléctricos a través 
del sistema de conducción, esto es posible debido a ciertas 
propiedades especiales que tienen las células cardiacas:

1. Excitabilidad: propiedad para responder a un estímulo 
que sea eficaz.

2. Automatismo: propiedad única de las células del siste-
ma de conducción para generar un impulso eléctrico 
por sí mismas.

3. Conducción: propiedad de las fibras cardiacas para 
conducir los estímulos a las estructuras vecinas, puede 
ser regenerativa (se presenta en las células miocárdicas, 
también llamadas de respuesta rápida) o decremental 
(producida en las células del sistema de conducción 
o también llamadas de respuesta lenta).

Figura 27–3. Trazo continuo de registro ambulatorio en una paciente de 78 años de edad que se queja de palpitaciones, se ob-
servan abundantes extrasístoles ventriculares monomórficas aisladas
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4. Resistencia: propiedad de todas las células cardiacas 
para no responder a estímulos de inmediato después 
de ser excitadas (periodo resistente absoluto), o res-
ponder a un estímulo de mayor intensidad algunos 
milisegundos después de excitarse (periodo resistente 
relativo).

La actividad eléctrica del corazón se expresa en el po-
tencial eléctrico que tienen las células miocárdicas, este 
potencial se debe a los diferentes iones que se encuentran 
tanto en su interior, como en el medio extracelular. Los 
principales son sodio (Na+), potasio (K+), calcio (Ca++) 
y cloro (Cl-). Cuando los miocitos son estimulados, se 
produce el potencial de acción transmembrana (PAT), se 
cambia la polaridad de la membrana celular y se vuelve el 
interior más positivo en relación con el exterior, varía desde 
–90 mV en reposo hasta + 20 mV como pico máximo. El 
PAT tiene cinco fases (figura 27-4):

• Fase 0: corresponde a la despolarización rápida de la 
célula y constituye la fase ascendente del PAT, refleja la 
velocidad de conducción de cualquier estructura. Aquí 
sobre todo se presenta por la apertura de los canales de 
Na+ dejándolos entrar al interior celular.

• Fase 1: corresponde a la repolarización rápida, en esta 
fase se produce inactivación de los canales de Na+, con 
la activación a continuación de los canales de potasio 
denominados Ito todo lo cual hace que disminuya el 
potencial de acción de +20 mV y sea cercano a 0 mV. 
Aquí también comienzan a activarse los canales de 
calcio Icica, y hay exteriorización de Na+.

• Fase 2: también llamada de meseta, en la cual hay salida 
de iones K+y Cl-y entrada de iones Ca2+sobre todo por 
canales tipo L, y Na+  que es intercambiado por el Ca2+ 

interno a través del intercambiador Na+/Ca2+. Todo este 
flujo de iones produce un equilibrio en el potencial de 
acción.

• Fase 3: conocida como repolarización final rápida, en 
esta etapa la repolarización se presenta por inactiva-
ción de los canales de Ca2+ lo cual disminuye el influjo 
intracelular de cargas positivas, también hay activación 
de canales de K+, los Iks, Ikr, Ik1, Ikach aumentan la exte-
riorización de cargas positivas.

• Fase 4: corresponde a la despolarización diastólica que 
mantiene el flujo de potasio en un estado de equilibrio 
en reposo a través de los canales de K+ Ik1.

Taquicardias supraventriculares
La generación de las taquiarritmias supraventriculares es 
por dos mecanismos principales, el primero lo constituyen 
anomalías en el inicio del impulso ocasionado por aumen-
to en el automatismo (por focos ectópicos o dentro del 
sistema normal de conducción), el segundo es ocasionado 
por alteraciones en la conducción del impulso, debido a 
mecanismos de reentrada, los cuales pueden ser micro o 
macro-reentradas, ya sea en la aurícula, como en el aleteo 
auricular, en el nódulo o por vías accesorias, como en la 
taquicardia supraventricular, o en la red de Purkinje o 
unión Purkinje-músculo, como en algunas taquicardias 
ventriculares.

Las células con mayor automatismo tienen aumenta-
da la fase diastólica de repolarización o fase 4, por tanto 
tienen aumento en la pendiente de despolarización llegan 
con rapidez al umbral, y pueden disparar o desencadenar 
el estímulo más rápido que el marcapasos normal del 
corazón, que es el nódulo sinusal. Esta actividad desen-
cadenada puede ser por episodios aislados (paroxísticos) 
o incesante, cuando la actividad disparada se presenta en 
más de 50% al día.

Figura 27–4. A) célula de respuesta rápida (célula contráctil ventricular), B) célula de respuesta lenta (nódulo sinusal y nódulo 
AV). PAT = potencial de acción transmembrana. PTD = potencial transmembrana diastólico. En el texto se explica 
cada una de las fases.
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290 Geriatría

La forma más común de presentación en las taquia-
rritmias supraventriculares es por reentrada, los requisitos 
para que ésta suceda son:

1. La existencia de un circuito donde pueda avanzar un 
estímulo y después regresar para que cierre el círculo.

2. Que en una zona del circuito haya un bloqueo 
unidireccional que impida la conducción hacía una 
dirección, pero no en el sentido opuesto, es decir, que 
impida la conducción anterógrada, pero no retrógrada.

3. Que la velocidad de conducción en el circuito sea 
la adecuada, es decir lo bastante lenta para que el 
estímulo al recorrer el circuito, no encuentre zonas 
en periodo resistente absoluto.

Los sitios en los cuales se produce la reentrada en las TSV 
están ubicados a diferentes niveles en el corazón. Lo más 
frecuente es que se trate de reentradas intranodales. Éstas 
tienen una particularidad en el estudio electrofisiológico, 
que es la demostración de fisiología de doble vía de con-
ducción dentro del NAV (figura 27-5), se caracteriza por 
una vía � que es lenta, pero tiene un periodo resistente 
eficaz más corto que la vía �, que tiene conducción a 
través de ella de manera más rápida, pero con un periodo 
resistente eficaz más largo. La taquicardia inicia cuando se 
produce una extrasístole o existe un estímulo lo bastante 
precoz como para impedir la conducción anterógrada por 
la vía � (debido a que la encuentra en periodo resistente 

absoluto), pero no así por la vía �, entonces el impulso se 
conduce de manera normal; sin embargo, al unirse en la 
parte inferior con la vía rápida, ya la encuentra en periodo 
resistente relativo y puede conducir el impulso de nuevo 
hacia arriba (conducción retrógrada) para cerrar el circuito.

La TSV también puede perpetuarse por circuitos 
anómalos que conectan la aurícula con el ventrículo (fibras 
con conexión AV; figura 27-6). García-Civera et al., pro-
ponen una clasificación anatomofuncional dividiéndolas 
en cuatro tipos de conexiones:

1. Vías accesorias auriculoventriculares comunes:
a) Con conducción bidireccional que dan el síndro-

me de Wolf-Parkinson-White.
b) Conducción exclusivamente retrógrada que da 

taquicardias de QRS estrecho.
2. Vías accesorias con conducción decremental:

a) Vías accesorias auriculoventriculares con con-
ducción retrógrada que producen taquicardia 
incesantes de la unión AV.

b) Vías auriculoventriculares o auriculofasciculares 
con conducción anterógrada que tienen fisiología 
de tipo Mahaim.

c) Vías nódulo ventriculares o nódulo fasciculares 
que también tienen fisiología de tipo Mahaim.

3. Vías de “bypass” nodal:
a) Vía rápida nodal que produce PR corto con pro-

bable reentrada nodal.
b) Vías fasciculoventriculares.

4. Con PR variable y onda delta que no se han relacio-
nado con taquicardias.

βα

βα

Figura 27–5. Mecanismo de reentrada intranodal común, 
donde existe una vía � que es lenta con periodo 
resistente menor, y una � que es rápida con 
mayor periodo resistente. Cuando hay una ex-
trasístole se bloquea de manera anterógrada la 
vía � y la conducción se realiza por la otra vía, 
que es lenta y se encuentran en la parte final las 
células en periodo resistente relativo, por lo cual 
las logra excitar y conducir el impulso de manera 
retrógrada, cerrando el circuito.

Figura 27–6. Mecanismo de reentrada por vía accesoria 
auriculoventricular (AV). El impulso baja por el 
nódulo AV con independencia de si existe o no 
doble vía intranodal, y regresa a la aurícula por 
la vía accesoria con conducción retrógrada
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Fibrilación auricular
En cuanto a la fibrilación auricular, las teorías clásicas 
indicaban que era producida por un mecanismo de reen-
trada en las aurículas que forma por frentes de onda con 
patrones circulares, haciendo el tejido auricular excitable 
porque era invadido de forma continua por ondas cen-
trípetas que llevaban al corazón a un periodo resistente 
suficiente para que este movimiento circular se perpetuara 
y no se inhibiera al chocar las ondas entre sí. Sin embargo, 
en fecha reciente se produjeron dos descubrimientos im-
portantes para entender la fisiopatología del mecanismo 
que inicia y perpetúa la fibrilación auricular. Haïssaguerre 
et al., demostraron el inicio de la fibrilación auricular en 
las venas pulmonares que pueden tener diámetros largos 
y estar relacionados con aurículas izquierdas grandes, por 
lo cual la mayor parte de los focos ectópicos (extrasístoles 
auriculares) que dan inicio a la fibrilación provienen del 
orificio de las venas pulmonares es decir, se identifica el 
sustrato que inicia la fibrilación.

Por otra parte, Jalife et al., demostraron que la fibrila-
ción auricular se perpetúa por un sistema de rotor madre 
que está localizado en la pared posterior de la aurícula 
izquierda, cerca del orificio de las venas pulmonares, 
con frentes de onda rápidos, sucesivos los cuales giran, 
se extienden al resto del aurícula izquierdo y después al 
derecho. Por último, estos rotores son pequeñas fuentes 
de reentradas que ambas aurículas son capaces de tener 
en diferentes tamaños y frecuencias; sin embargo, el ro-
tor madre se localiza en la pared posterior de la aurícula 
izquierda, donde se encuentran los periodos de rotación 
más cortos, por tanto, el rotor puede girar más rápido. 
También se ha demostrado que estos sistemas dependen 
para su activación de acetilcolina y de los canales de  
potasio Ik1.

Aleteo auricular
La fisiopatología del aleteo auricular (o flutter en inglés) 
no ha cambiado mucho desde las primeras descripciones 
de Lewis en 1920. Se caracteriza por ser una macroreen-
trada en la aurícula derecha, la cual tiene una secuencia de 
activación circular que atraviesa el istmo cavo-tricuspídeo. 
Ha sido clasificado en común y no común, o típico y 
atípico depende de si su giro atraviesa o no el istmo 
cavo-tricuspídeo. Desde el punto de vista electrocardio-
gráfico el aleteo puede ser típico o atípico, esto depende 
de la morfología de las ondas F en el ECG; sin embargo, 
electrofisiológicamente es típico o atípico, depende de su 
paso o no por el istmo cavo-tricuspídeo y la dirección del 
circuito. El aleteo común o típico puede tener giro horario 
o antihorario (éste es el más común), el circuito gira en 
torno a la vena cava inferior y a una zona adyacente a la 
parte baja de la cresta terminal, sube por la región del 
tabique y desciende en la cara anterolateral, el circuito 
se cierra entre la vena cava inferior y el anillo tricuspídeo 
(istmo cavo-tricuspídeo), sitio donde se realiza la ablación 
con radiofrecuencia, este es un giro antihorario, igual pasa 
con el giro horario, pero la activación lleva la secuencia 
invertida. En el aleteo atípico no se atraviesa el istmo 
cuando se completa el circuito (figura 27-7).

Cuadro clínico y presentación

Cuando el médico está en presencia de una taquiarritmia, 
independiente de la edad del paciente, es necesario que 
realice una revisión clínica dirigida, con historia y revisión 
breves, para después enfocarse en el análisis de la arritmia. 
Al principio, sólo se cuenta con la revisión clínica y el 
electrocardiograma (ECG). Dentro de la revisión clínica 
existen algunos datos que orientan sobre el origen, la for-
ma de presentación y la gravedad de la taquicardia. En la 
historia clínica es útil interrogar lo que entiende el paciente 
por palpitaciones, desde cuándo iniciaron, la forma de 
inicio y terminación, con qué se relacionan, su duración y 
la frecuencia. Si la arritmia es recurrente, y tiene inicio y 
fin súbitos, se denomina paroxística, como en general las 
TSV por mecanismos de reentrada AV, y si tiene inicio y 
fin gradual, como la taquicardia sinusal.

En los signos clínicos, el análisis de pulso arterial si 
no es rítmico, puede sugerir la presencia de fibrilación o 
aleteo de conducción variable, si el paciente en verdad 
tiene taquicardia, o si está inestable y no se palpa el pulso 
periférico. En el pulso venoso yugular la ausencia de onda 
“a” indica fibrilación auricular o en caso de onda a gigante 
o en bala de cañón, la sospecha de fibrilación auricular es 
alta, debido a que existe disociación auriculoventricular 
y las aurículas se contraen con las valvas AV cerradas. En 
los síntomas relacionados se encuentra el síncope en 15% 
de los pacientes, son más frecuentes en los mayores de 65 
años, debido a que también se relacionan con degeneración 
del sistema de conducción.

Cuando una taquicardia se prolonga en el tiempo y se 
vuelve incesante, o las crisis son muy frecuentes e incon-
trolables, pueden producir cardiopatía dilatada mediada 
por taquicardia, que es reversible si se logra controlar la 
frecuencia, en general por medio de ablación.

Cuando se observa el ECG de 12 derivaciones en cual-
quier arritmia, se recomienda seguir estos cinco puntos:

1. ¿Existe onda P o algún otro dato de actividad auricular 
como ondas F de aleteo o f de fibrilación?

2. ¿Cuál es la relación entre la actividad auricular y los 
complejos QRS?

3. ¿Los complejos QRS son estrechos o anchos (mayores 
o menores de 120 ms)?

4. ¿El ritmo ventricular es regular o irregular?
5. ¿Existen contracciones prematuras o pausas?

En forma adicional, se busca en el ECG si existen datos 
de síndromes de preexcitación, prolongación o acorta-
miento del QT, alteraciones electrolíticas, alteraciones en 
el ST, o cambios que sugieran alguna patología cardiaca 
de base. La medición del QRS es también parte funda-
mental para identificar la taquiarritmia, si mide menos 
de 120 ms, entonces se está ante una taquicardia de QRS 
estrecho que muy probable tenga su origen por arriba 
del nódulo AV; en cambio sí mide más de 120 ms puede 
tratarse de una taquicardia ventricular, o en el caso de 
ser TSV, tiene conducción con aberrancia en general por 
síndrome de WPW, o bloqueos de rama preexistentes o  
funcionales.
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292 Geriatría

En los pacientes mayores de 65 años de edad, las 
propiedades del nódulo sinusal y del nódulo auriculoven-
tricular se encuentran alteradas, como se explicó al inicio 
del capítulo, con cierto grado de degeneración manifestada 
por alargamiento en los periodos resistentes. Este grupo de 
edad suele ser muy lábil ante frecuencias cardiacas altas y 
suelen tener otras patologías cardiacas agregadas, las cuales 
complican aún más su estado hemodinámico.

La taquicardia sinusal es una respuesta fisiológica a un 
estímulo simpático mimético, que puede ser precipitado 
por sustancias naturales, fármacos o alguna enfermedad 
de base como fiebre, hipertiroidismo y tromboembolia 
pulmonar, entre otras, es una arritmia bien tolerada y 
rara vez alcanza los 200 latidos por minuto (lpm) en los 
adultos, lo más importante en esta arritmia es encontrar 
la causa subyacente para generarla.

Las taquicardias por reentrada intranodal no son muy 
comunes en los pacientes mayores de 65 años, en este 
grupo de edad son más comunes los latidos ectópicos 
tanto supraventriculares como ventriculares (figura 27-8).

La tolerancia también es variable, depende de la edad, 
la frecuencia y las patologías subyacentes. En el ECG se 
observa una taquicardia rápida entre 160 y 200 lpm, con 
QRS estrecho, por lo general la contracción auricular coin-
cide con la auricular, por lo cual no se suelen ver ondas p 
en el ECG de superficie, o están muy cerca del QRS, por 
tanto la distancia de la P al pico de la R (PR) es mayor 
que la distancia RP. En los electrogramas intracavitarios se 
observa que las aurículas van muy cerca de los ventrículos, 
corresponde una aurícula por cada ventrículo.

La presentación clínica varía según las condiciones del 
paciente, puede sentir mareos, llegar al síncope, palpita-
ciones, dolor precordial, disnea y descarga adrenérgica; si 
los síntomas persisten puede causar inestabilidad hemo-
dinámica grave.

En el síndrome de WPW se pueden producir taqui-
cardias antidrómicas (porque el impulso AV no sigue las 
vías normales de conducción a través del nódulo AV) u 
ortodrómicas (conduce de aurícula a ventrículo a través del 
nódulo AV), esto depende de las vías que siga el impulso 
para cerrar el circuito. Si durante la taquicardia existe onda 
delta o QRS ensanchado en el ECG de superficie, quiere 
decir que el impulso avanza desde aurícula al ventrículo 
por el haz de Kent (conducción anterógrada) y regresa a 
la aurícula por el nódulo AV, o de manera más frecuente 
por otro haz anómalo, por tanto produce una taquicardia 
antidrómica que por lo común tendrá el QRS ancho. Si 

Figura 27–7. Aurícula derecha, dirección en la cual gira el ale-
teo común, atravesando el istmo cavo-tricúspide. 
En la imagen superior, diagrama de la aurícula 
derecha muestra de manera esquemática el 
recorrido del circuito de aleteo común. En la 
imagen inferior, ablación en la zona del istmo, 
se observa el inicio de la ablación a la izquierda 
con el aleteo auricular, y del lado derecho la 
salida a ritmo sinusal.
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293ArritmiasCapítulo 27

no existe onda delta ni ensanchamiento del QRS durante 
la taquicardia, entonces la conducción desde la aurícula 
hacia el ventrículo discurre por el sistema normal de con-
ducción, atraviesa el NAV y regresa por un haz anómalo, 
provoca una taquicardia ortodrómica de QRS estrecho.

La complicación más temida en el síndrome de WPW 
es la relación con fibrilación auricular (figura 27-9), debido 
a que las vías accesorias AV no tienen conducción decre-
mental como el nódulo AV, por tanto no pueden filtrar los 
impulsos más rápidos, dejándolos pasar al ventrículo, con 

aVR V1 V4I

aVL V2 V5II

aVR V3 V6III

VI

Figura 27–8. Taquicardia de complejo QRS estrecho (supraventricular).

Figura 27–9. Fibrilación auricular en un paciente con síndrome de Wolf-Parkinson-White. Obsérvense las ondas ä que preceden 
al QRS y la irregularidad del intervalo R-R.
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294 Geriatría

ello se corre el riesgo que se pueda provocar taquicardia 
ventricular que rapidez degenere en fibrilación. En estos 
casos es fundamental no dar tratamientos farmacológi-
cos con posibilidad de bloquear el nódulo AV (digital, 
� bloqueadores o inhibidores de los canales de calcio) 
porque favorecen la conducción de los impulsos por la 
vía accesoria.

La fibrilación auricular puede ser esporádica, que 
suele ser desencadenada por alcohol, vagotonía e hiperti-
roidismo entre otros, es un episodio aislado y autolimitado; 
paroxística que son eventos recurrentes que terminan de 
manera espontánea, en pacientes con y sin cardiopatía 
estructural; persistente cuando se sostiene por más de 
una semana, y permanente cuando la fibrilación ha sido 
persistente y no ha sido cardiovertida por fármacos, de 
modo eléctrico o fallaron los intentos por revertirla a 
ritmo sinusal.

Para la FA existen múltiples factores predisponentes, 
como café, alcohol, fármacos, fármacos, hipertensión, 
valvulopatías, cardiopatías isquémicas o dilatadas, hiper-
tiroidismo, neumonía y embolias entre otras. Los factores 
de riesgo relacionados son muy importantes, la incidencia 
de muerte cardiovascular concomitante a FA crónica es 
dos veces mayor en hombres y 2.7 veces en mujeres. El 
riesgo relativo (RR) de mortalidad también es mayor, por 
ejemplo, en personas ancianas con cardiopatías el RR para 
desarrollar un nuevo evento coronario es 2.2 veces mayor 
que en los que no tienen FA.

La edad en sí misma en un factor independiente 
asociado a la presencia de fibrilación auricular como se 
ve en la figura 27-11. 

La FA también es un riesgo independiente para even-
tos vasculares cerebrales, está aumentado 2.6 veces en 
personas entre 60 y 69 años de edad, 3.3 veces entre 70 
y 79 años, y 4.5 veces entre los 80 y 89 años, este riesgo 
se relaciona con un estado proinflamatorio reflejado por 
aumento en las concentraciones de interleucina 6 (IL-6), 
proteína C reactiva y viscosidad de la sangre entre los 
pacientes con FA comparados con controles.

Los pacientes añosos tienen diferentes manifestacio-
nes clínicas, pueden estar asintomáticos y encontrarse la 
fibrilación como dato en la revisión clínica o electrocardio-
gráfica o sintomáticos, con respuestas ventriculares altas 
(arriba de 150 lpm), o inestabilidad hemodinámica por 
pérdida súbita en la contracción auricular que representa 
25 a 30% del gasto cardiaco. La identificación ECG es por 
la irregularidad en la distancia de los R-R y por ausencia 
de ondas P, contrario al aleteo auricular que en el ECG 

se manifiesta regular en la distancia R-R, con ondas F de 
aleteo características por semejar dientes de sierra sin línea 
isoeléctrica, como la frecuencia auricular, por lo general es 
de 300 lpm, existe bloqueo 2:1 o 3:1, donde la frecuencia 
cardiaca conduce a 150 o 100 lpm.

Aunque durante mucho tiempo se pensó que el 
control de la frecuencia era suficiente en la evolución y 
pronóstico de la fibrilación auricular, Benjamin et al., de 
manera fehaciente han demostrado que la presencia de 
la fibrilación auricular es en sí mismo un factor de riesgo 
añadido como se ve en la figura 27-12, en la que se muestra 
que en mayores de 75 años la mortalidad por cualquier 
motivo es al menos 30% mayor que los que no tienen 
fibrilación auricular.

Tratamiento

El tratamiento de las TSV debe ser según la arritmia, los 
factores precipitantes y la estabilidad del paciente.

En cuanto a los fármacos, según la última publicación 
de las guías del ACLS (Advanced Cardiac Life Support 
por su nombre en inglés) en el año 2000, las taquicardias 
de QRS estrecho que se encuentran estables deben ser 
tratadas de manera inicial con maniobras vagales, en los 
pacientes ancianos evita el masaje carotideo por el riesgo 
de ateroesclerosis carotidea, reentrada nodal o por vías 
accesorias AV, en el caso de aleteo o fibrilación el bloqueo 
parcial del nódulo AV por la estimulación vagal causa 
retardo en la conducción AV y se pueden desenmascarar 
las ondas “f” de fibrilación o “F” (de flutter) aleteo.

El siguiente paso es la administración de adenosina, 
inicia con 6 mg intravenoso (IV) se cuida de levantar el 
brazo del paciente y administrar de inmediato 20 mL de 
solución, debido a que la vida media es muy corta. El 
efecto farmacológico es similar a la estimulación vagal, 
es decir, bloqueo del nódulo AV.

Si ninguna de estas maniobras tiene efecto, depende de 
la estabilidad del paciente, se administran otros fármacos 
como � bloqueadores, calcioantagonistas, propafenona, 
flecainida o cardioversión eléctrica, inicia con 100 J. Si el 
paciente tiene inestabilidad hemodinámica, se procede 
a realizar cardioversión eléctrica en cuanto sea posible.

En la fibrilación y aleteo auricular se deben plantear 
cuatro preguntas antes de iniciar el tratamiento:

1. Inicio de los síntomas (más de 48 h aumenta la 
posibilidad de trombos).

2. Estabilidad hemodinámica.

Figura 27–10. Efecto de la adenosina en una taquicardia supraventricular. Obsérvese el bloqueo momentáneo del nódulo auricu-
loventricular, así como la salida de una conducción por una vía anómala “super wolf” en los primeros dos latidos 
posteriores al fin de la taquicardia.
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3. Presencia de síndromes WPW o QRS ancho.
4. Fracción de expulsión (menor de 40% es anormal).

En cuanto a los fármacos que se pueden emplear se di-
viden en dos grandes grupos, aquellos que controlan la 

respuesta ventricular media (RVM), como � bloqueadores 
(propranolol, metoprolol), calcioantagonistas (verapami-
lo, diltiazem) y los que convierten a ritmo sinusal como 
amiodarona, flecainida, propafenona, sotalol; en el caso 
de la amiodarona sus efectos son mixtos, por un lado 

Figura 27–11. Prevalencia de fibrilación auricular en relación a la edad en EUA en 2012.
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Figura 27–12. Efecto de la fibrilación auricular en la mortalidad.
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controla la respuesta ventricular, pero por otro también 
puede convertir a ritmo sinusal, por lo cual hay que seguir 
las indicaciones para anticoagulación formal.

La elección del fármaco depende de las condiciones 
clínicas del paciente. En un estudio en la etapa aguda, es 
decir, con FA de reciente diagnóstico el fármaco más eficaz 
fue la flecainida IV administrada como bolo de 2 mg/kg 
de peso en 20 min, con una conversión en 12 h alrededor 
de 90%, seguida de propafenona con bolo de 2 mg/kg en 
20 min con éxito en 72% y por último amiodarona admi-
nistrada en bolo de 5 mg/kg de peso seguida de infusión 
a 50 mg/h, con un porcentaje de 64%.

La cardioversión eléctrica tiene un alto porcentaje de 
éxito en recobrar el ritmo sinusal, la cardioversión interna 
tiene mayor éxito que la externa, pero si se pre-medica 
con ibutilida, atropina e incluso con amiodarona, los 
porcentajes pueden ser equiparables. En general, el éxito 
de la cardioversión varía entre 70 y 80% dependiendo de 
las series; en un estudio realizado en España, el éxito fue 
de 73.7%; los factores predictores de éxito agudo fueron 
la ausencia de cardiomiopatía y tratamiento previo con 
amiodarona, el tiempo de la FA, no fue predictor en la 
etapa aguda, pero si con el índice de recaídas, el tamaño 
del aurícula fue predictor de éxito agudo y crónico.

En el análisis de regresión logística, el tamaño de la 
aurícula izquierdo y la edad del paciente (menor de 67 
años) fueron los únicos factores predictivos de éxito agu-
do y crónico en un año. Debido a que la conversión del 
ritmo cardiaco al comparar con el control de la respuesta 
ventricular no demostró diferencias en la mortalidad, 
eventos embólicos y morbilidad, sobre todo en pacientes 
mayores de 70 años de edad; en los estudios AFFIRM 
(Auricular Fibrillation Follow-up por su nombre en inglés) 
y RACE (Rate Control vs Electrical Cardioversion for Persis-
tent Auricular Fibrillation por su nombre en inglés), en los 
pacientes geriátricos con fibrilación auricular persistente, 
con hipertensión o alguna otra enfermedad cardiovascular, 
si no hay inestabilidad hemodinámica, sólo el control del 
ritmo mantiene una RVM entre 70 y 100 lpm, puede ser 
una estrategia de tratamiento adecuada. 

Es necesario recordar que en cualquier forma de 
fibrilación auricular (paroxística o permanente) o aleteo 
(excepto cuando ya fue erradicado con ablación del istmo 
cavo-tricuspídeo), el riesgo de embolias es alto, por lo cual 
el uso de anticoagulación oral con warfarina o acenocuma-
rina, para conseguir valores de INR entre 2 y 2.5, es parte 
esencial del tratamiento crónico. Los factores de riesgo a 
considerar para el inicio del tratamiento anticoagulante 
son por lo menos uno de los siguientes:

1. Edad mayor de 75 años.
2. Hipertensión arterial.
3. Insuficiencia cardiaca o fracción de expulsión menor 

de 35%.
4. Diabetes mellitus.
5. Tromboembolismos previos (incluye isquemia cere-

bral transitoria).
6. Estenosis reumática mitral.

En la fibrilación auricular se da con mucha mayor fuerza 
la necesidad de manejar integralmente al enfermo, ya que 

la mejoría del sustrato y de las condiciones concomitantes 
se hace tanta o más importante que el manejo del ritmo 
en sí. Por lo mismo se encuentran muchas publicaciones 
en las que medicamentos para el control de la presión 
arterial, en ocasiones son tanto o más eficientes que los 
antiarrítmicos para el mantenimiento del ritmo sinusal, 
aún sin tener efectos electrofisiológicos demostrados.

En las taquicardias supraventriculares por reentrada 
intranodal, vías accesorias ocultas o manifiestas, el trata-
miento de elección a largo plazo es la ablación, sea con 
radiofrecuencia, que llega hasta 70 ºC, o crioterapia llegan-
do hasta –70 ºC. Ésta se puede aplicar con independencia 
de la edad del paciente.

La técnica para la ablación consiste en realizar en vena, 
arteria femoral o ambas, punciones y avanzar catéteres 
hacia el corazón colocándolos en aurícula derecha, haz 
de His, seno coronario o ambos, y mapear el sitio donde 
se encuentra la alteración, en el caso de la reentrada in-
tranodal se realiza ablación de la vía lenta, en caso de vías 
accesoria AV se localiza el sitio de activación más precoz 
y se realiza la ablación.

En el caso del aleteo auricular se realizan líneas de 
ablación en el istmo cavo-tricuspídeo para romper el 
circuito.

En la fibrilación auricular se da un caso particular, 
debido a que las técnicas para la realización se desarro-
llaron en los últimos años, y aún continúan en evolución 
sin poder decir por el momento cuál es la mejor. De 
manera simple, las técnicas se dividen en dos, las que 
atacan el sustrato arritmogénico y detectan potenciales 
de activación en las venas pulmonares, realizan ablación 
localizada con aumento en el riesgo de estenosis pulmo-
nar posprocedimiento y las que inciden sobre el sustrato 
anatómico (orificio de venas pulmonares), y el mecanismo 
que las perpetúa (pared posterior de la aurícula izquierda), 
mediante el sistema carto (localización tridimensional por 
computadora) realizan líneas de ablación alrededor de las 
venas pulmonares, líneas de unión entre ellas y una línea 
en la aurícula izquierda posterior. 

Las técnicas que van orientadas a la exclusión de las 
venas pulmonares, ya sea por radiofrecuencia, congela-
ción o en menor escala por cualquier otra energía, han 
demostrado ser más eficientes que los antiarrítmicos en 
cualquier tipo de fibrilación, pero sobre todo en la fibri-
lación auricular paroxística 

El estudio STOP AF demostró que del total de pa-
cientes sólo 20% presentaban síntomas 12 meses después 
de la ablación.

• Palpitaciones disminuyeron de 86 a 25%,
• Fatiga disminuyó de 76 a 13%.
• Latidos rápidos disminuyeron de 66 a 16%.
• Disnea de 54 a 9%.
• Mareos de 48 a 9%.
• Síncope disminuyó de 4 a 1%.

De las dos técnicas más usadas (ablación punto a punto 
con radiofrecuencia y crioablación con balón) las compli-
caciones secundarias al procedimiento fueron menores con 
balón que con radiofrecuencia, el tiempo del procedimien-
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to es significativamente menor, y en todos los estudios se 
ha observado que se tienen los mismo resultados agudos 
o discretamente mejores.

TAQUICARDIAS  
VENTRICULARES

La taquicardia ventricular (TV) es una arritmia que tiene 
su origen por debajo de la bifurcación del tronco común 
del haz de His, y se diagnóstica con la presencia de tres 
o más latidos consecutivos en el ECG. En cuanto a su 
duración, puede ser sostenida si dura más de 30 s o no 
sostenida, si dura menos de 30 s, en cuanto a su morfología 
puede ser monomórficas, cuando tiene una sola morfo-
logía o polimórfica cuando tiene varias formas como en 
la torsade de pointes o taquicardia ventricular helicoidal.

La TV se relaciona con muerte cardiaca súbita pro-
duce alrededor de 50% de las muertes relacionadas con 
enfermedades cardiacas. Conforme aumenta la edad, se 
incrementa la frecuencia de latidos ventriculares ectópi-
cos, es muy común en personas mayores de 80 años, la 
presencia de estos latidos se suele considerar como dato 
normal o parafisiológico; sin embargo, la intensidad y 
periodicidad pueden aumentar cuando se acompañan de 
otras enfermedades cardiacas.

La prevalencia de la TV es variable, en la mayor parte 
de los casos implica cierto grado de daño miocárdico y 
relación con otras cardiopatías como dilatación idiopática, 
isquemia miocárdica o enfermedad de Chagas.

En el estudio longitudinal de envejecimiento en 
Baltimore, la prevalencia de TV no sostenidas detectadas 
mediante Holter de 24 h fue de 4% en pacientes sanos. 
En el estudio de salud cardiovascular se encontró en 4% 
de las mujeres ancianas y 13% de los hombres ancianos. 
En pacientes mayores de 60 años con enfermedad co-
ronaria, la prevalencia es de 16% en hombres y 15% en 
mujeres, con hipertensión, cardiomiopatía no coronaria y 
valvulopatías se encuentra en 9% de los hombres y 8% de 
las mujeres. En cuanto a arritmias complejas ventriculares 
(TV, extrasístoles ventriculares pareadas, multiformes o 
frecuentes), la prevalencia se ha detectado en 69% de los 
hombres y 68% de las mujeres con enfermedad coronaria, 
mientras que con hipertensión, cardiomiopatía no coro-
naria y valvulopatías se encuentra en 54% de los hombres 
y 55% de las mujeres.

Cuando se aúna la enfermedad coronaria con hiper-
tensión, cardiomiopatía o valvulopatía, la presencia de 
TV o arritmias ventriculares complejas incrementa la 
incidencia de eventos coronarios. En pacientes infartados 
del grupo de estudio GISSI-3 se encontró que la TV 
sostenida al ingreso era más frecuente en mayores de 65 
años, con hipertensión arterial, diabetes, bloqueos de rama, 
taquicardia, infartos previos, sin empleo de tratamientos 
para reperfusión, Kllip-Kimball arriba de 1, y más de seis 
derivaciones con elevación en el ST, además se relacionó 
con mayor incidencia de complicaciones, insuficiencia 
cardiaca, fibrilación auricular, bloqueos AV, fibrilación 
ventricular y asistolia, dentro de las primeras 48 h de 
ingreso hospitalario.

Fisiopatología

La mayor parte de las TV son producidas por mecanis-
mos de reentrada, aunque en ciertos tipos el aumento del 
automatismo por focos ectópicos es la causa principal, 
existe además un tercer mecanismo que se provoca en el 
laboratorio de electrofisiología con aparición de automa-
tismo, en respuesta a la estimulación eléctrica en fibras 
previamente pasivas, y se llama automatismo inducido. 
La reentrada puede ser por microentrada en una zona 
pequeña del miocardio ventricular y macroentrada con 
circuitos que engloban una amplia zona aneurismática o 
con necrosis, o circuitos que incluyen fibras de Purkinje, 
o fascículos del sistema de conducción intraventricular 
(son casos poco frecuentes), en estos tipos de taquicardia 
la velocidad de conducción suele ser rápida, por arriba 
de 150 lpm.

En el automatismo anormal o foco ectópico existe 
una despolarización espontánea de las fibras miocárdicas 
ventriculares, este mecanismo explica las extrasístoles 
ventriculares, las TV no rápidas (menos de 100 lpm) y 
algunas TV rápidas en el contexto del infarto agudo de 
miocardio (IAM).

Las TV se producen porque hay zonas de activación 
ventriculares llamadas heterogéneas que existen en for-
ma normal en el corazón (anisotropía), lo cual provoca 
que la activación miocárdica sea más rápida en dirección 
paralela a las fibras musculares y más lenta en dirección 
perpendicular a dichas fibras, estas propiedades aumentan 
en presencia de lesiones en las fibras miocárdicas, como 
consecuencia de isquemia, hipertrofia miocárdica (hiper-
tensión) y dilatación.

Las TV pueden degenerar en fibrilación ventricular 
(FV), que es la arritmia principal que produce la muerte 
súbita. En forma tradicional, se ha definido como una ac-
tividad eléctrica turbulenta en el corazón, lo que implica 
que la excitación ventricular tiene ondas de activación 
complejas no lineales, con frecuencias cardiacas muy altas 
(más de 500 lpm) y actividad eléctrica al azar y desor-
ganizada con múltiples frentes de onda; sin embargo, en 
los últimos años se ha descubierto que la FV es debida a 
mecanismos de reentrada, donde las ondas eléctricas que 
se propagan por los ventrículos pueden rotar de manera 
ininterrumpida a muy alta frecuencia, las ondas de re-
entrada circulan como vórtices simples o como parejas 
de vórtices contrarrotatorios que duran poco tiempo, y 
provienen de un rotor madre que perpetúa el sistema.

Cuadro clínico

La frecuencia de las TV oscila entre 130 y 200 lpm, la 
presencia de QRS ancho en el ECG obliga al médico a 
pensar que el origen de la taquicardia es ventricular, hasta 
no demostrar lo contrario. La tolerancia a la TV en los pa-
cientes ancianos depende de las enfermedades subyacentes 
y la frecuencia ventricular; en general las TV sostenidas con 
frecuencias lentas pueden ser bien toleradas por algunas 
horas, con frecuencias altas se presenta descompensación 
hemodinámica, síncope y puede degenerar con rapidez 
en fibrilación ventricular.
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Las TV no sostenidas o carreras autolimitadas pueden 
tolerarse mejor, aunque es necesaria la estratificación de 
riesgo e inicio de fármacos antiarrítmicos. Las caracterís-
ticas electrocardiográficas que sugiere TV son:

1. Forma del complejo QRS semejante a bloqueos de 
rama de grado avanzado:

a) QRS mayor de 120 ms.
b) Desviación del eje muy a la izquierda (más de 

–30 º).
c) Cuando existe imagen de bloqueo de rama dere-

cha haz de His (BRDHH), el índice R/S es menor 
de 1 en derivación V6.

d) En presencia de imagen de bloqueo de rama iz-
quierda del haz de His (BRIHH) el intervalo entre 
el comienzo del QRS y el nadir de S es mayor de 
70 ms en V1 y V2.

e) QRS negativos de V1 o V2 a V6.
f) Ausencia de complejos R/S de V1 a V6.
g) Si existen complejos R/S debe ser mayor de 100 

ms.
2. Disociación auriculoventricular, que no necesariamen-

te corresponde a bloqueo auriculoventricular, sino que 
la frecuencia auricular es más lenta que la frecuencia 
ventricular y por eso no llevan relación 1:1 (figura 
27-13).

3. Latidos de fusión o captura.

La causa más común en los países industrializados de TV 
es la cardiopatía isquémica, siendo las zonas isquémicas 
y necróticas el sustrato principal. En México no hay esta-
dísticas al respecto, y es probable que sean semejantes a 

las de EUA, con excepción de la cardiopatía dilatada por 
enfermedad de Chagas, cuya incidencia se incrementó 
en México, en este caso el sustrato lo constituyen los 
aneurismas en la pared ventricular alrededor del cual se 
inicia la taquicardia.

Tratamiento

En el paciente geriátrico es importante evitar el tabaco y 
el alcohol, y muy importante identificar la causa de la TV 
o las arritmias ventriculares complejas, ya que éstas pue-
den deberse a otras alteraciones relacionadas que pueden 
tratarse con rapidez como: desequilibrio hidroelectrolítico 
(hipomagnesemia, hipopotasemia), insuficiencia cardiaca, 
toxicidad por fármacos como digital o amiodarona, hi-
pertensión, hipertrofia ventricular izquierda, cardiopatía 
isquémica, hipoxia.

En los pacientes geriátricos se debe continuar con 
los fármacos indicados para su enfermedad de base; por 
esta razón en la cardiopatía isquémica no debe evitarse el 
tratamiento con ácido acetilsalicílico y � bloqueadores, en 
la insuficiencia cardiaca hay que continuar con inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o 
bloqueadores de los receptores de angiotensina (ARA II) 
además de � bloqueadores. En la dislipidemia no hay que 
dejar de prescribir estatinas si es necesario.

Cuando existe inestabilidad hemodinámica, el trata-
miento de elección es la cardioversión eléctrica, si no existe 
pulso, entonces la TV se trata como FV, debido a que para 
fines prácticos no hay expulsión de sangre porque no hay 
contracción ventricular eficiente (figura 27-14).

Figura 27–13. Taquicardia de QRS ancho. Obsérvese la disociación auriculoventricular, las flechas señalan la contracción auricular 
(ondas P). La imagen corresponde a taquicardia ventricular.
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Antes de prescribir un fármaco es importante conocer 
las propiedades de éste, más aún en los pacientes geriá-
tricos, debido a que existen interacciones entre ellos que 
pueden bloquear o potenciar su acción. Los antiarrítmicos 
clase I de la clasificación de Vaughan Williams son más 
proarrítmicos que los clase III, y todos pueden causar 
torsade de pointes, (taquicardia ventricular helicoidal) 
excepto los � bloqueadores.

Los antiarrítmicos clase I son bloqueadores de los 
canales de sodio, los de clase I-a como la quinidina, pro-
cainamida y disopiramida prolongan la repolarización y 
tienen una cinética intermedia de los canales. Las clases 
I-b, como lidocaína, mexiletina y fenitoína tienen una 
cinética rápida y acortan la repolarización. Los clase I-c, 
como encainida, flecainida y propafenona tienen cinética 
lenta y efecto pobre en la repolarización. Ninguno de estos 
fármacos ha podido demostrar reducción en la muerte 
cardiaca súbita, muerte cardiaca total o mortalidad total 
en estudios prospectivos, doble ciego, al azar y controlados 
como el IMPACT, CAST I, CAST II, por lo cual su uso ya 
no se recomienda, con excepción de la lidocaína que aún 
se indica para tratar las extrasístoles ventriculares y las 
crisis de TV, sobre todo en el contexto de la cardiopatía 
isquémica.

Los antiarrítmicos clase III son bloqueadores de los 
canales de potasio, por lo cual prolongan la repolarización 
manifestándose en el ECG por alargamiento del intervalo 
QT, los prototipos de esta clase son sotalol y amiodarona. 
El sotalol es un fármaco combinado l-sotalol (con pro-
piedades de � bloqueador no cardioselectivo) y d-sotalol 
(con el efecto antiarrítmico de la clase III) cuyos resultados 
sobre la mortalidad son variables, no ha demostrado tener 
efecto comparable con � bloqueadores y se relaciona con 

mayores eventos de taquicardia helicoidal, por lo cual. En 
general no se recomienda su uso para TV. La amiodarona, 
en cambio ha sido muy eficaz para suprimir la TV y las 
arritmias ventriculares complejas, pero no ha demostrado 
reducir la mortalidad, a menos que se administre en forma 
conjunta con � bloqueadores.

Los � bloqueadores causan mayor reducción en la 
mortalidad en los pacientes ancianos que en los jóvenes, 
la reducción después de IAM fue debida a disminución 
en la muerte súbita y en la recurrencia de infarto. Los � 
bloqueadores aumentan el umbral de la FV y disminuyen 
el consumo miocárdico de oxígeno, reducen la isquemia 
miocárdica y el riesgo para FV. Los estudios controlados, 
prospectivos y al azar realizados demuestran que deben 
considerarse de primera línea para el tratamiento antia-
rrítmico de la TV y FV en los pacientes ancianos, además 
se debe aprovechar su sinergia con otros antiarrítmicos 
como la amiodarona.

En la actualidad, el tratamiento más eficaz para los 
pacientes con TV o FV independiente de la edad es el 
desfibrilador automático implantable (DAI), esto fue 
demostrado en múltiples estudios multicéntricos como, 
AVID, CIDS, CASH. En el caso de pacientes con cardio-
patía isquémica de alto riesgo, también se demostró be-
neficio en el tratamiento agudo (MADIT I,) y de manera 
profiláctica con cardiomiopatía isquémica (MADIT II).

MARCAPASOS EN EL ANCIANO

El objetivo de esta sección no es mencionar las indicacio-
nes de marcapasos generales, sino discutir algunas carac-

Figura 27–14. Taquicardia ventricular monomórfica sin pulso, tratada con cardioversión eléctrica (flecha) y recuperación posterior.
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terísticas de estos sistemas de estimulación en las personas 
de edad avanzada. Las indicaciones son las mismas en que 
se dan para la población general, que se han escrito en los 
“task force” (grupo de tareas, fuerza operativa) y que se han 
publicado al respecto.

Otro punto a mencionar es que existen nuevas indi-
caciones como la de los sincronizadores biventriculares, 
cuya orientación es más a la insuficiencia cardiaca, que 
al tratamiento de trastornos de ritmo en sí, estos no se 
tratarán en el presente capítulo.

Tal como se mencionó antes, el implante de un mar-
capaso es el tratamiento de elección en caso de bradia-
rritmias graves, sintomáticas o ambas. El incremento de 
la longevidad, además del muy importante aumento en 
el costo de la electroterapia, ha ocasionado que se pongan 
en duda algunas cuestiones en relación con la selección 
del modo óptimo de estimulación.

Las preguntas que tienen que contestarse de manera 
específica para los ancianos son las siguientes:

1. ¿Son suficientes los marcapasos unicamerales o son 
necesarias opciones más costosas (bicamerales, sin-
cronizadores, desfibriladores)?

2. ¿Los pacientes con síntomas mínimos quizá relacio-
nados con la bradicardia necesitan un marcapaso?

3. ¿Cuántos años sobreviven los pacientes con marcapaso 
y cuáles factores predicen su supervivencia?

Estudios en el decenio 1990-99 señalaban que los mar-
capasos de doble cámara incrementaban la supervivencia 
en pacientes ancianos, aunque algunos otros como el Pa-
cemaker Selection in the Elderly (PASE), el Canadian Tial 
of Physiologic Pacimg (CTOPP) y el Mode Selection Trial 
(MOST) fallaron en demostrar esta mejoría, básicamente 
porque hay que recordar que hasta en 25% de los pacien-
tes con síndrome vasovagal puede haber un mecanismo 
vasodepresor relacionado con el cual el marcapasos tiene 
poco que ofrecer; pero sí mostraron un incremento tres 
veces mayor en las complicaciones.

Se han desarrollado múltiples estudios sobre el tema 
que permanecen aún en discusión y sin poder llegar a una 
conclusión universal válida. Estudios recientes sugieren 
que la estimulación ventricular en el ápex (punta) del 
ventrículo derecho produce asincronía mecánica lo que 
provoca disminución en la fracción de eyección ventricular 
y empeora la sintomatología del paciente, en particular en 
aquellos con disfunción ventricular sistólica. Por esa razón 
se sugieren sitios alternos para la estimulación, como el 
haz de His y tracto de salida del VD (TSVD). En opinión 
de los autores, en los pacientes geriátricos se deben buscar 
estos sitios alternativos de estimulación al intentar ser 
lo más fisiológico posible, en el entendido de que si un 
paciente requiere colocación de marcapasos es porque 
las vías normales de conducción eléctrica se encuentran 
alteradas y en este sentido no se puede obtener una es-
timulación eléctrica fisiológica. Se sugiere la colocación 
del electrodo en el TSVD debido a la mayor experiencia 
a largo plazo y que además es un sitio de fácil acceso y 
seguro, o por lo menos igual al ápex del VD, o un poco 
mejor para evitar que no progresen a insuficiencia cardiaca 

por la estimulación deletérea del ápex. Por otro lado la 
mayoría de los pacientes tienen degeneración del sistema 
de conducción y bloqueos infrahisianos por lo que colocar 
el electrodo en posición parahisiana quizá no tendría una 
adecuada estimulación. Esto no excluye las indicaciones 
para el implante de resincronizadores que pudieran darse 
por insuficiencia cardiaca y QRS mayores a 150, o entre 
120 y 140 si hay desincronización en el ecocardiograma, 
idealmente medido por eco 3-D; aunque en los grandes 
estudios lo han medido con Doppler tisular.

Según el estudio de Schmidt en la Universidad de 
Friburgo, cerca de un tercio del total de los implantes 
se hacen en pacientes mayores a 80 años y al momento 
del estudio (2002) la supervivencia a cinco años era de 
66.1%, y aunque no se ha hecho un estudio específico en 
pacientes ancianos, todo sugiere que se mejora tanto la 
calidad de vida como la supervivencia en pacientes con 
estimulación secuencial. En un trabajo presentado en 
2012 en el XV Simposio Internacional de Estimulación 
Cardiaca, celebrado en Roma, Italia, Rodriguez-Diez et al., 
presentaron su experiencia en el Centro Médico Nacio-
nal 20 de Noviembre, México DF., donde analizaron de 
forma retrospectiva a pacientes mayores de 80 años con 
implante de MCP, en 10 años tuvieron 313 individuos 
con implantes, con un rango de edad de 80 a 101 años; 
colocaron el electrodo en TSVD en 62%, de los cuales 45% 
fueron marcapasos de doble cámara con parámetros de 
estimulación al implante. A los tres años no variaron entre 
ellos, indicaron que era seguro. La mortalidad fue de 4% 
no relacionadas al implante del dispositivo, las principales 
complicaciones a largo plazo fueron infecciones en 2% y 
fractura del electrodo en 0.3%. Los autores concluyeron 
que el procedimiento es seguro en pacientes mayores de 
80 años de edad en centros de experiencia. 

Parte del problema se basa en que los recursos técnicos 
disponibles para los marcapasos de una o dos cámaras eran 
muy simples en el momento de hacer los estudios. Hoy 
en día, la presencia de funciones como la respuesta a la 
caída de frecuencias (rate drop response), llamada también 
histéresis invertida, de seguro modificarían el resultado, tal 
como se mostró en el Vasovagal Pacemaker Study (VPS).

Los pacientes que reciben un marcapaso VVI, ade-
más tienen el riesgo de desarrollar el llamado síndrome 
de marcapaso, en el cual hay relación con hipotensión 
cuando el marcapasos está estimulando, además de mareo, 
pulsaciones en cuello (ondas en cañón), disnea y síncope 
franco en ocasiones, todo esto relacionado de manera clara 
con una capacidad de retroconducción.

Por último, hay que recordar que existen otras indica-
ciones de marcapasos cardiacos, tanto para disminuir la re-
incidencia de fibrilación auricular, como se ha demostrado 
en el estudio de NIPP-AF, como marcapasos bicamerales 
o resincronizadores para el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca, que se verá en el capítulo correspondiente.

El American College of Cardiology y la American Heart 
Association sólo tienen pocas indicaciones absolutas (tipo 
I) de marcapasos en pacientes con bradicardias, a saber:

1. Bloqueo AV de tercer grado con asistolia documentada 
que dura tres o más segundos en pacientes con ritmo 
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sinusal o frecuencias de escape menores a 40/min 
cuando el paciente está despierto.

2. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II en pacientes 
con bloqueo bifascicular o trifascicular.

3. Bloqueo AV congénito con ritmo de escape con QRS 
ancho, disfunción ventricular o bradicardia marcada-
mente inapropiada para la edad.

Las indicaciones potenciales (tipo II) en pacientes asin-
tomáticos incluyen:

1. Bloqueo AV de tercer grado con ritmos de escape 
mayores a 40/min en pacientes despiertos.

2. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II sin bloqueo 
bifascicular o trifascicular.

Figura 27–15. Bloqueo AV.

Ritmo sinusal

Sí No

Sí Sí NoNo

Incompetencia
cronotrópica

Incompetencia
cronotrópica

DDDR/VDDR
Clase IIa (NE:A)

VDD/DDD
Clase IIa (NE:A)

VVIR
Clase I (NE:C)

VVI
Clase I (NE:C)

Figura 27–16. Disfunción nodo sinusal.

Bradicardia sinusal sintomática
Pausas sinusales
Taquicardia-Bradicardia

Bloqueo AV
Sí No

Taquicardias atriales:
Ausentes/no permanentes

Fibrilación atrial
permanente

Taquicardias atriales:
ausentes

DDDR
Clase I (NE: C)

DDDR + MVP
DDDR + AV largo
Clase IIa (NEC: C

VVVIR
Clase IIa (NEC: C
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3. El dato incidental de un intervalo HV de 100 ms o 
mayor.

Cuando la bradicardia es asintomática, incluso extrema, no 
hay indicación de marcapaso si la bradicardia está presente 
sólo durante el sueño.

Hay obligación de obtener una correlación entre los 
síntomas y la bradicardia documentada antes de indicar 
un tratamiento. De acuerdo a las últimas guías europeas 
sobre estimulación cardiaca, la recomendación para 
colocar marcapasos monocamerales son muy limitadas, 
en el caso del ventrículo sólo cuando exista fibrilación 
auricular permanente, en el caso del aurícula sólo cuando 

hay disfunción sinusal sin bloqueo AV; sin embargo, en los 
pacientes geriátricos la presencia de disfunción binodal 
es alta, por lo cual no es recomendable la colocación de 
este tipo de marcapasos, existe la alternativa de aumentar 
el periodo AV estimulado para disminuir la estimulación 
ventricular o del sistema MVP, el cual es un marcapasos 
de doble cámara que funciona en modo AAI/R con se-
guimiento ventricular constante, de manera que cuando 
detecta que una estimulación auricular no fue conducida 
a los ventrículos, en automático cambia a modo DDD/R. 
Por último, se sugieren los flujogramas como guías para la 
colocación de marcapasos en las dos patologías principales: 
disfunción del nódulo sinusal y del nódulo AV (figuras 
27-15 y 27-16).

BIBLIOGRAFÍA

Allcock LM, O´Shea D: Diagnostic yield and development of 
a neurocardiovascular investigation unit for older adults 
in a district hospital. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 
2000;55:M458-462.

Aronow WS, Ahn C et al.: Correlation of auricular fibrillation, 
paroxysmal supraventricular tachycardia and sinus rhythm 
with incidences of new coronary events in 1 359 patients, 
mean age 81 years, with heart disease. Am J Cardiol 
1995;175:182-184.

Aronow WS, Ahn C et al.: Correlation of auricular fibrillation, 
paroxysmal supraventricular tachycardia and sinus rhythm 
with incidences of new coronary events in 1 359 patients, 
mean age 81 years, with heart disease. Am J Cardiol 
1995;75:182-184.

Aronow WS, Ahn C et al.: Prevalence and association of ven-
tricular tachycardia and complex ventricular arrhythmias 
with new coronary events in older men and women with 
and without cardiovascular disease. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci 2002;57:M178-M180.

Aronow WS, Ahn C et al.: Prevalence of auricular fibrillation 
and association of auricular fibrillation with prior and new 
thromboembolic stroke in older patients. J Am Geriatric 
Soc 1996;44:521-523.

Aronow WS, Mercando AD et al.: Effect of quinidine or procai-
namide versus no antiarrhythmic drug on sudden cardiac 
death, total cardiac death, and total death in elderly patients 
with heart disease and complex ventricular arrhythmias. Am 
J Cardiol 1990;66:423-428.

Aronow WS: Correlation of arrhythmias and conduction defects 
on resting electrocardiogram with new events in 1153 el-
derly patients. Am J Nonivas Cardiol 1991;5:88-90.

Aronow WS: Management of the older persons with ventricular 
arrhythmias. J Am Geriatr Soc 1999;47:886-895.

Baine WB, Yu W et al.: Trends and outcome in the hospitaliza-
tion of older americans for cardiac conduction disorders or 
arrhytmias. J Am Geriatr Soc 2001;49:763-770.

Ballard C, O´Brien J et al.: Neurocardiovascular instability, hy-
potensive episodes, and MRI lesions in neurodegenerative 
dementia. Ann N Y Acad Sci 2000;903:442-445.

Benjamin EJ et al.: Management of Atrial Fibrillation. Circula-
tion 1998;98:946-952

Besteti RB, Freitas OC et al.: Clinical and morphological cha-
racteristics associated with sudden cardiac death in patients 
with Chaga´s disease. Eur Heart J 1993;14:1610-1614.

Bigger JT Jr, Reiffel JA: Sick sinus syndrome. Ann Rev Med 
1979;30:91-118.

Blomström-Lundqvist C, Scheinman MM et al.: ACC/AHA/
ESC guidelines for the management of patients with su-
praventricular arrhytmias 2003. Web site: http://www.acc.
org/clinical/guidelines/arrhytmias/sva_index.pdf.

Boissel JP, Boutitie F et al.: Synergy between amiodarone and 
beta-blockers after myocardial infarction (abstract). Circu-
lation 1998;98(suppl. I):93.

Bower PJ: Sick sinus syndrome. Arch Intern Med 1978;138:133-
137.

Brignole M, Menozzi C et al.: Neurally mediated syncope de-
tected by carotid sinus massage and head up tilt test in sick 
sinus syndrome. Am J Cardiol 1991;68:1032-1036.

Brignole M, Menozzi C et al.: Long term outcome of paced and 
non-paced patients with severe carotid sinus syndrome. Am 
J Cardiol 1991;69:1039-1043.

Buchner DM, Larson EB: Falls and fractures in patients with 
Alzheimer-type dementia. JAMA 1987;257:1492-1495.

Cairns JA, Connolly SJ et al.: for the Canadian Amiodarone 
myocardial infarction arrhythmia trial investigators. Ran-
domized trial of outcome after myocardial infarction in 
patients with frequent or repetitive ventricular premature 
depolarisations. CAMIAT. Lancet 1997;349:675-682.

Camm AJ, Evans KE et al.: The rhythm of the Heart in active 
older subjects. Am Heart J 1980;99:598-603.

Camm AJ, Kirchof P et al.: Guidelines for the management 
of atrial fibrillation: the Task Force for the Management 
of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardio-
logy (ESC) Eur Heart J. 2010 Oct;31(19):2369-429. doi: 
10.1093/eurheartj/ehq278. Epub 2010 Aug 29.

Campbell RW: Supraventricular tachycardia: ocasional nuisance 
of frequent treat. Eur Heart J 1996;17(suppl. C):21-25.

Chen PS, Athill CA et al.: Mechanisms of auricular fibrillation 
and aleteo and implications for management. Am J Cardiol 
1999;84:125R-130R.

Chen SA, Lee SH et al.: Initial onset of accessory pathway 
mediated and atrioventricular node reentran tachycardia 
after age 65; clinical features, electrophysiologic charac-
teristics and possible facilitating factors. J Am Geriatr Soc 
1995;43:1370-1377.

Chiladakis JA, Vassililos VP et al.: Successful radiofrequency 
catheter ablation of automatic auricular tachycardia with 
regression of the cardiomyopathy picture. Pacing Clin 
Electrophysiol 1997;20:953-959.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

303ArritmiasCapítulo 27

Chugh SS, Blackshear JL et al.: Epidemiology and natural his-
tory of auricular fibrillation: Clinical implications. JACC 
2001;37:371-378.

Connoly SJ, Kerr CR et al.: Effects of physiologic pacing versus 
ventricular pacing on the risk of stroke and death due to 
cardiovascular causes. Canadian Trial of Physiologic Pacing 
Investigators. N Eng J Med 2000;342:1385-1391.

Conway DSG, Buggins P et al.: Relationship of interleukin-6 and 
C-reactive protein to the protrhombotic state in chronic au-
ricular fibrillation. J Am Coll Cardiol 2004;43:2075-2082.

Cummings SR, Nevitt MC et al.: Forgetting falls. The limited 
accuracy of recall of falls in the elderly. J Am Geriatr Soc 
1988;36:613-616.

Davies M, Harris A: Pathological Basis of primary Heart Block. 
Br Heart J 1969,31:219-226.

Davies MJ, Pomerance A: Quantitive study of aging changes in 
human sinoauricular node and internodal tracts. Br Heart 
J 1972;34:150-152.

De Bakker JMT, Van Capelle FJL et al.: Reentry as a cause of 
ventricular tachycardia in patients with chronic ischemic 
heart disease: electrophysiology and anatomical correlates. 
Circulation 1988;77:589-596.

Editorial. MADIT II, the multi-center autonomic defibrillator 
implantation trial II stopped early for mortality reduction, 
has ICD therapy earned its evidence-based credentials? Int 
J Cardiol 2002;82:104.

El-Sayed H, Haisnworth R: Relationship between plasma 
volume, carotid barorreceptor sensitivity and orthostatic 
tolerance. Clin Sci 1995;88:463-470.

European Heart Rhythm Association, Heart Rhythm Society, 
Zipes DP, Camm AJ, Borggrefe M et al.: American Colle-
ge of Cardiology, American Heart Association Task Force, 
European Society of Cardiology Committee for Practice 
Guidelines. ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for mana-
gement of patients with ventricular arrhythmias and the 
prevention of sudden cardiac death: a report of the Ame-
rican College of Cardiology/American Heart Association 
Task Force and the European Society [trunc]. J Am Coll 
Cardiol 2006;5;48(5):247-346.

Fabregat JR: Modulation de laction electrophysiologique de 
lámiodarone par sa formule galenique ou par modification 
du tonus sympathique. Memoire Faculté de Médécine de 
Montpellier France, Mai 1989;4-22.

Fahy GJ, Pinski SL et al.: Natural history of isolated bundle 
branch block. Am J Cardiol 1996;77:1185-1190.

Faisal JM, Brotman DJ: Narrow complex tachycardia in 
an elderly patient with presyncope. J Am Emerg Med 
2003;248(2):217-219.

Ferrer MI: The sick sinus syndrome. Arch Intern Med 
1980;15:79-89.

Fleg JL, Das DN et al.: Age-associated changes in the compo-
nents of atrioventricular conduction in apparently healthy 
volunteers. J Gerontol A Biol Med Sci 1990;45:M95-M100.

Fleg JL, Das DN et al.: right bundle block: Long-term prognosis 
in apparently healthy men. J Am Coll Cardiol 1983;1:887-
892.

Fleg JL, Kennedy HL: Cardiac arrhythmia in a healthy elderly 
population. Detection by 24-hour ambulatory electrocar-
diography. Chest 1982;81:302-307.

Fleg JL, Schulman S et al.: Effects of acute �-adrenergic receptor 
blockade on age-associated changes in cardiovascular perfor-
mance during dynamic exercise. Circulation 1994;90:2233-
2341.

Fleinberg WM, Blackshear JL et al.: Prevalence, age distribution 
and gender of patients with auricular fibrillation: analysis 
and implications. Arch Intern Med 1995;155:469-473.

Freestone B, Lip GYH: Ethnicity and arrhytmias. Cardiac Elec-
trophysiol Rev 2003;7:92-95.

Frishman WH, Lazar EJ: Reduction of mortality, sudden cardiac 
death, and non-fatal infarction with beta adrenergic blockers 
in survivors of acute myocardial infarction: A new hypothe-
sis regarding the cardioprotective action of beta adrenergic 
blockade. Am J Cardiol 1990; 66(suppl.):66G-70G.

Furberg CD, Psaty BM et al.: Prevalence of auricular fibrillation 
in elderly subjects. Am J Cardiol 1994;74:236-241.

Furlanello F: Aritmie ipecinetiche sopaventricolari: il punto oggi. 
En: Piccolo E, Raviele A, Alboni P (eds.): Aritmie cardiache. 
Atti della Riunione Internazionale. Torino: Centro Scienti-
fico Editore, 1989;137-138.

Fuster V, Rydén LE et al.: ACC/AHA/ESC guidelines for the 
management of patients with auricular fibrilation. Eur Heart 
J 2001;1852-1923.

García-Civera R, Ruiz R et al.: Vías accesorias AV: clasificación 
anatomofuncional. En: Electrofisiología cardiaca clínica y 
ablación: McGraw-Hill, 1999;171.

Goodacre S, Irons R: Auricular arrhytmias. BMJ 2002;324:594-
597.

Greenberg H, Case RB et al.: Analysis of mortality events in 
the multicenter automatic defibrillator implantation trial 
(MADIT-II). J Am Coll Cardiol 2004;43:383-387.

Gregoratos G, Cheitlin MD et al.: ACC/AHA guidelines for 
implantation of cardiac pacemakers and arrhythmia devices: 
A report of the American College of Cardiology/American 
Heart Association Task Force on practice guidelines (Com-
mittee on Pacemaker Implantation). J Am Coll Cardiol 
1987;10:349-357.

Gribbing B, Pickering TG et al.: Effect of age and high 
blood pressure on baroreflex sensitivity in man. Clin Res 
1971;29(4):424-431.

Guize L, Soria R et al.: Prévalence et evolution du syndrome 
de Wolff-Parkinson-White dans une population de 138 098 
sujets. Ann Med Int 1985 ;136:474-478.

Hainsworth R, Al-Shamma YM: Cardiovascular responses to 
upright tilting in healthy subjects. Clin Sci 1988;74:17-22.

Hainsworth R, el-Beawi KM: Ortostatic tolerance in patients 
with unexplained syncope. Clin Auton Res 1994;4:239-44.

Haissaguerre M, Jais P et al.: Spontaneous initiation of auricular 
fibrillation by ectopic beats originating in the pulmonary 
veins. N Eng J Med 1998;339:659-666.

Haïssaguerre M, Shah DC et al.: Mapping-guided ablation of 
pulmonary veins to cure auricular fibrillation. Am J Cardiol 
2000;86(suppl.):9K-19K.

Harris A, Davies M et al.: Etiology of chronic heart block: A 
clinical-pathological correlation in 65 cases. Br Heart J 
1969;31:206-218.

Hawkins CM, Richardson DW et al.: for the BHAT research 
group. Effect of propranolol in reducing mortality in older 
myocardial infarction patients. The beta-blocker heart attack 
trial experience. Circulation 1983;67(suppl. I):I 94-I 97

Herre J, Sauve M et al.: Long-term results of amiodarone 
therapy in patients with recurrent sustained ventricular 
tachycardia or ventricular fibrillation. J Am Coll Cardiol 
1989;13:442-449.

Higgins SL, Daubert JL et al.: Who are the MADIT patients? 
Am J Cardiol 1997;80(suppl. 2): 42F-46F.

Hilgard J, Ezri MD et al.: Significance of ventricular pauses of 
three seconds or more detected on twenty-four hour Holter 
recordings. Am J Cardiol 1985;55:1005-1008.

Huikuri HV, Tapanainen JM et al.: Prediction of sudden cardiac 
death after myocardial infarction in the beta blocking era. 
ACC Curr J Rev 2003;12:53-54.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

304 Geriatría

IMPACT Research Group: International mexiletine and placebo 
antiarrhytmic coronary trial: I report on arrhythmia and 
other findings. J Am Coll Cardiol 1984;4:1148-1163.

Iturralde P: Bases fisiopatológicas de las arritmias. En: Iturralde: 
Arritmias cardiacas, 2a ed.: McGraw-Hill-Interamericana, 
2002.

Iturralde P: Taquiarritmias ventriculares. Arch Inst Cardiol Mex 
1989;59:517-528.

Jalife J, Gray R: Drifting vortices of electrical waves underlie 
ventricular fibrillation in the rabbit heart. Acta Phisiol Scand 
1996;157:123-131.

Jalife J: Rotors and spiral waves in auricular fibrillation. J Car-
diovas Electrophysiol 2003;14: 776-780.

Jansen R, Peterman BJM et al.: Blood pressure reduction after 
oral glucose loading and its relation to age, blood pressure 
and insulin. Am J Cardiol 1982;60:1087-91.

Kannel WB, Abbott RD et al.: Epidemiologic features of chronic 
auricular fibrillation: The Framingham study. N Eng J Med 
1982;306:1018-1022.

Kantelip JP, Sage E et al.: Findings on ambulatory electrocar-
diographic monitoring in subjects older than 80 years.Am 
J Cardiol 1986;57:398-401.

Kenny RA, Traynor G: Carotid sinus syndrome-clinical charac-
teristics in elderly patients. Age Ageing 199;20:449-454.

Lamas GA, Lee KL et al.: The mode selection trial (MOST) 
in sinus node dysfunction: design, rationale, and baseline 
characteristics of the first 1000 patients. Am Heart J 
2000;140:541-551.

Lamas GA, Orav EJ et al.: Quality of life and clinical outcomes 
in elderly patients treated with ventricular pacing as com-
pared with dual-chamber pacing pacemaker selection in the 
elderly investigators. N Engl J Med 1998;338:1097-1104.

Lamas GA, Pashos CL et al.: Permanent pacemaker selection 
and subsequent survival in the elderly Medicare pacemaker 
recipients. Circulation 1995;91:1063-1069.

Lattanzi F, Paperini B et al.: Hyperkinetic ventricular arrhyth-
mias in very elderly people with and without cardiac disease. 
Minerva Cardiol 1988;40:479-486.

Lee DS, Green LD et al.: Effectiveness of implantable defibri-
llators for preventing arrhythmic events and death: A meta 
analysis. J Am Coll Cardiol 2003;41:1573-1582.

Lempert T, Bauer M et al.: Syncope: a videometric analysis 
of 56 episodes of transient cerebral hypoxia. Ann Neurol 
1994;36:233-237.

Lénégre J: Etiology and pathology of bilateral bundle branch 
block in correlation to complete heart block. Prog Cardio-
vasc Dis 1964;6:409-444.

Lev M: Aging changes in sinoauricular node. J Gerontol 
1954;9:1-9.

Lev M: The pathology of complete atrioventricular block: Prog 
Cardiovasc Dis 1964;6:317-326.

Lewis T, Feil HS et al.: Observations upon aleteo and fibrillation, 
the nature of auricular aleteo. Hear 1920;7:1-19.

Link MS, Estes NA et al.: Complications of dual chamber pa-
cemaker implantation in the elderly. Pacemaker Selection 
in the Elderly (PASE) investigators. J Interv Cardiol Elec-
trophysiol 1998;2:175-179.

Mandapati R, Snakes A et al.: Stable microreentrant sources as 
a mechanism of auricular fibrillation in the isolated sheep 
heart. Circulation 2000;101:194-199.

Mangrum JM, DiMarco JP: The evaluation and management of 
bradycardia. N Eng J Med 2000;342:703-709.

Manolio TA, Furberg CD et al.: Cardiac arrhythmias on 24-h 
ambulatory electrocardiography in older women and 
men: The cardiovascular Health Study. J Am Coll Cardiol 
1994;23:916-925.

Manolio TA, Furberg CD et al.: Cardiac arrhythmias on 24-
hour ambulatory electrocardiography in older women and 
men. The cardiovascular heath study. J Am Coll Cardiol 
1994;23:916-925.

Martínez-Marcos FJ, García-Garmendía JL et al.: Comparison 
of intravenous flecainide, propafenone and amiodarone for 
conversión of acute auricular fibrillation to sinus rhythm. 
Am J Cardiol 2000;86:950-953.

Mathew J, Hunsberger S et al.: Incidence, predictive factors, and 
prognostic significance of supraventricular tachyarrhytmias 
in congestive heart failure. Chest 2000;118:914-922.

McIntosh S, Da Costa D et al.: Outcome of an integrated ap-
proach to the investigation of dizziness, falls and syncope 
in the elderly patients refered to a “syncope” clinic. Age 
Ageing 1993;22:53-58.

Mihalick MJ, Fisch C: Electrocardiographic findings in the aged. 
Am Heart J 1974;87:117-128.

Minaker KL, Meneilly GS, Young JB, Landsberg L, Stoff JS, 
Robertson GL et al.: Blood pressure, pulse and neurohu-
moral responses to nitropruside-induced hypotension in 
normotensive aging men. J Gerontol 1991;46:M151-M154.

Moss AJ, Hall WJ et al.: Improved survival with an implanted 
defibrillator in patients with coronary disease at high risk for 
ventricular arrhytmia. N Eng J Med 1996;335:1933-1940.

Mymin D, Mathewson FAL et al.: The natural history of pri-
mary first-degree atrioventricular heart block. N Eng J Med 
1986;315:1183-1187.

National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). 
Cardiac resynchronisation therapy for the treatment of heart 
failure. London (UK): National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE); 2007 May. 28 p. (Technology 
appraisal guidance; núm. 120) http://www.guideline. org/
summary/summary.aspx?ss=15&doc_id=10855& nbr=005
668&string=cardiac+AND+pacing.

Noonan P and True-Hills M. STOP AF Cryoablation for Atrial 
Fibrillation — Quality of Life Results and Technical 
Considerations. http://www.stopafib.org/newsitem.cfm/
NEWSID/269/STOP%20AF%20atrial%20fibrillation%20
cryoablation%20study/cryoballoon%20technical%20con-
siderations consulted on october 30, 2013

Ohno J, Watanabe E et al.: Risk stratification and survival in 
post myocardial infarction patients: a large prospective and 
multicenter study in Japan. Int J Cardiol 2004;93:263-268.

Ortiz de Murúa JA, Ávila MC et al.: Factores predictores in-
dependientes del éxito agudo y al año de la cardioversión 
eléctrica en pacientes con fibrilación auricular crónica. Rev 
Esp Cardiol 2001;54:958-964.

Pachón IM, Jalife J: Nuevos conceptos sobre los mecanismos de 
la fibrilación ventricular. Rev Esp Cardiol 2001;54:373-382.

Paparella N, Alboni P: Clssificazione e prevalenza delle ta-
chiaritmie sopraventricolari. Cardiología. 1991;36 (suppl. 
N8):7-10.

Pappone C, Rosanio S et al.: Circumferential radiofre-
quency ablation of pulmonary vein ostia. Circulation 
2000;102:2619-2628.

Pappone C, Rosanio S: Pulmonary vein ablation for auricular 
fibrillation: When should this be the treatment of choice? 
ACC Current J Rev 2003;74-78.

Rajala SA, Geiger UKM et al.: Electrocardiogram, clinical fin-
dings and chest x-ray in persons aged 85 years and older. 
Am J Cardiol 1985;55:1175-1178.

Rodríguez RD, Schocken DD: Update on sick sinus syndrome, a 
cardiac disorder of aging. Geriatrics 1990;45:26-30.

Roy D, Green M et al.: Mode of death in the Canadian implan-
table defibrillator study (CIDS) (Abstract). Circulation 
1998;98(suppl. I):I-495.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

305ArritmiasCapítulo 27

Schmidt B, Brunner M et al.: Pacemaker therapy in very elderly 
patients: long-term survival and prognostic parameters. Am 
Heart J 2003;146:897-906 (MDconsult).

Schneider JF, Thomas HE Jr et al.: Clinical-electrocardiographic 
correlates of newly acquired left bundle branch block: The 
Framingham study. Am J Cardiol 1985;55:1332-1338.

Schwartz J, Gibb WJ et al.: Aging effects on heart variation. J 
Gerontol A Biol Med Sci 1991;46:M99-M106.

Shannon RP,Wei JY et al.: The effect of age and sodium deple-
tion on cardiovascular response to orthostasis. Hypertension 
1986;8:438-443.

Siebels J, Cappato R et al.: Preliminary results of the car-
diac arrest study Hamburg (CASH). Am J Cardiol 
1993;72:109F-113F.

Singh SN, Fletcher RD et al.: Amiodarone in patients with 
congestive heart failure and asymptomatic ventricular 
arrhytmia. N Eng J Med 1995;333:77-82.

Soria R, Guize L Jr et al.: L´histoire naturelle de 270 cas de 
syndrome de Wolff-Parkinson-White dans une enquête 
depopulation générale. Arch Mal Coeur 1989;82:331-336.

Task Force of the European Society of Cardiology and The North 
American Society of Pacing and Electrophysiology: Heart 
rate variability-standards of measurement, physiological 
interpretation, and clinical use. Circulation 1996;98:1043.

The antiarrhythmic versus implantable defibrillators (AVID) 
investigators: A comparison of antiarrhythmic-drug thera-
py with implantable defibrillators in patients resuscitated 
from near fatal ventricular arrhythmias. N Eng J Med 
1997;337:1576-1583.

The Cardiac Arrhythmia Suppression Trial (CAST) Investigators 
preliminary report. Effect of encainide and flecainide on 
mortality in a randomized trial of arrhythmia suppression af-
ter myocardial infarction. N Eng J Med 1989;321:406-412.

The cardiac arrhythmia suppression trial II investigators. Effects 
of the antiarrhythmic agent moricizine on survival after 
myocardial infarction. N Eng J Med 1992;327:227-233.

The Consensus Committee of the American Autonomic Society 
and The American Academy of Neurology. Consensus sta-
tement on the definition of orthostatic hypotension, pure 

autonomic failure and multiple system atrophy. Neurology 
1999;46:1470-1482.

Thomas JE: Hyperactive carotid sinus reflex and carotid sinus 
syndrome. Mayo Clin Proc 1969;44:127-139.

Tierney LM, McPhee SJ et al.: Heart conduction disturbances: 
sick sinus syndrome. En: Papadakis MA, Tierney LM et al.: 
Current medical diagnosis &treatment, 39a ed. New York, 
NY.: Lange Medical Books/McGraw-Hill, 2000;412.

Tresch DD: Evaluation and management of cardiac arrhyth-
mias in the elderly. Med Clin North Am 2001;85(2) (MD 
Consult Web Site).

Volpi A, Cavalli A et al.: Incidence of short-terme prognosis 
of late sustained ventricular tachycardia after myocardial 
infarction: results of the grupo italiano per lo studio della 
sopravvivenza nellínfarto miocardio (GISSI-3) data base. 
Am Heart J 2001;142:87-92.

Wahba MM, Morley CA, al-Shamma YM, Hainsworth R: Car-
diovascular reflex responses in patients with unexplained 
syncope. Clin Sci 1989;77:547-53.

Wahls SA: Sick sinus syndrome. Am Fam Physician 1985;31:117-
124.

Ward CR, McInstosh S et al.: Carotid sinus hypersensitivity:A 
modifiable risk factor for fractured neck of femur. Age 
Ageing 1999;28:127-133.

Witkowski FX, Leon JL et al.: Spatiotemporal evolution of 
ventricular fibrillation. Nature 1998;392:78-82.

Wolf PA, Abbott RD et al.: Auricular fibrillation as an indepen-
dent risk factor for stroke: The Framingham study. Stroke 
1991;22:983-988.

Wu EB, Chia HM et al.: Reversible cardiomyopathy after radio-
frequency ablation of lateral free-wall pathway mediated 
incessant supraventricular tachycardia. Pacing Clin Electro-
physiol 2000;23:1308-1310.

Wu TJ, Chen SA et al.: Clinical features and electrophysiologic 
caracteristics of accesory atrioventricular pathways and 
atrioventricular nodal reentrant tachycardia: comparative 
study between young and elederly patients. Am Heart J 
1993;126:1341-1348.

Zipes DP, Wellens HJJ: Sudden cardiac death. Circulation 
1988;98:2334-2351.



306

 INTRODUCCIÓN

Las miocardiopatía son un grupo variado de enfermedades 
cuya característica fundamental es la afección y disfun-
ción del músculo cardiaco. Se han clasificado de diversas 
maneras, pero la más utilizada es la de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y la Sociedad y Federación 
Internacional de Cardiología, las cuales la clasifican según 
sus características: a) fisiopatológicas en: dilatada, hipertró-
fica, restrictiva (figura 28–1), displasia arritmogénica del 
ventrículo derecho, y deja un inciso para las no clasificadas 
(fibroelastosis, falta de compactación miocárdica, entre 
otras); y b) etiopatogénicas (que las llama específicas): 
isquémicas, valvulares, hipertensivas, metabólicas, entre 
otras (cuadro 28–1).

Las divisiones de esta clasificación no son excluyentes, 
debido a que las llamadas miocardiopatías específicas tie-
nen patrones fisiopatológicos característicos, por ejemplo, 
la miocardiopatía isquémica es al final una denominada 
también dilatada, así como algunas que son metabólicas 
tienen un patrón restrictivo. Además, la mayor parte de 
las miocardiopatías y demás enfermedades cardiológicas 
tendrán una fase de “dilatada” como estadio terminal. 
Pueden dividirse en aquellas secundarias a otra enferme-
dad cardiaca o sistémica y las miocárdicas o primarias. En 
este capítulo el tema se enfocará en las miocardiopatías 
primarias.

Como ya se mencionó, la etapa final de muchas en-
fermedades que involucran al corazón, es la llamada “fase 
dilatada”, así que no es de extrañar que en el grupo de 
adultos mayores haya una incidencia alta de pacientes con 
cardiopatía dilatada. Aunado a esto, los cambios caracte-
rísticos del envejecimiento sobre el corazón y los grandes 
vasos son en gran medida, alteraciones miocárdicas que 

en cierto modo pudieran representar un grado de miocar-
diopatía. Por último, cabe mencionar que las principales 
causas de miocardiopatía hipertrófica primaria, así como 
de la restrictiva —la hipertrofia obstructiva del ventrículo 
izquierdo y la amiloidosis— tienen un importante pico de 
incidencia en este grupo de edad.

A

B

C D

Figura 28–1. Caracterización de los diferentes tipos de mio-
cardiopatías. A) corazón normal, B) dilatado, C) 
hipertrófico y D) restrictivo.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo

C
ap

ítu
lo

 2
8

Miocardiopatía restrictiva,  
dilatada e hipertrófica 

Patricio H. Ortiz Fernández,  Alejandro Zajarías Kursckansky

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

307Miocardiopatía restrictiva, dilatada e. . .Capítulo 28

 CAMBIOS EN EL SISTEMA  
CARDIOVASCULAR  
CON EL ENVEJECIMIENTO

FISIOPATOLOGÍA

La masa cardiaca se incrementa con la edad, a razón de 1 g/
año en los hombres y 1.5 g/año en las mujeres, esto sucede 
a pesar de que la masa miocárdica disminuye por pérdida 
de miocitos y de hipertrofia compensatoria de los miocitos 
restantes, de tal modo que lo que aumenta es la cantidad 
de tejido fibroso del corazón. Lo anterior con seguridad se 
relaciona con el aumento de la resistencia al vaciamiento 
del ventrículo izquierdo, por la pérdida de elasticidad de 
los grandes vasos y el consecuente aumento de la presión 
sistólica. Este corazón hipertrófico y fibroso es más difícil 
de llenar, como lo demuestra el hecho de que el llenado 
diastólico inicial declina con los años, en tanto que la con-
tribución auricular para este llenado aumenta de manera 
inversa (figura 28–2). La edad no tiene un efecto deletéreo 
sobre la contractilidad en personas sanas al parecer, pero 
hay una incidencia alta de enfermedades que sí deterioran 
la contractilidad miocárdica en este grupo poblacional, es 
muy frecuente la disfunción o falla contráctil.

No sólo se afecta el miocardio. El sistema de conduc-
ción se deteriora por pérdida de hasta 70% de las células 
del nodo sinusal, en el área funcional hay disminución 
de las frecuencias sinusales intrínseca y máxima. El nodo 
auriculoventricular se afecta menos en cuanto a la celu-
laridad, pero el retraso de conducción intranodal (P-R 
del electrocardiograma [ECG]) aumenta con la edad. El 
incremento de la fibrosis del esqueleto fibroso del corazón, 
alcanza la mayor parte de las veces diferentes grados de 
calcificación, que en algunos casos se extiende hasta la base 
aórtica y el anillo de la mitral, esto compromete de manera 
importante la fibras del haz de His, lo que condiciona a 
bloqueos auriculoventriculares (BAV).

A nivel celular, en los miocitos hipertróficos aumenta 
el número de canales de calcio tipo L, de tal modo que la 
densidad total de ellos en el corazón persista, esto explica 
muy bien el hecho de que la contractilidad se preserve, 
pero también genera un aumento en las corrientes de 
Ca2+, con vaciamiento lento —que es característico de 
estos canales—, lo cual condiciona un balance positivo y 
un estado de sobrecarga de Ca2+ intracelular. Estos mio-
citos envejecidos tienen una sensibilidad disminuida a los 
� agonistas y una reactividad también disminuida de los 
quimio y barorreceptores.

Por último, el gasto cardiaco se conserva en reposo, 
pero a una frecuencia cardiaca menor (ley de Franck-
Starling), lo cual se mantiene en el ejercicio, pues con el 
envejecimiento se pierde la capacidad de alcanzar tanto la 
frecuencia cardiaca máxima, con el máximo consumo de 
oxígeno, pero se pueden tener gastos cardiacos adecuados.

En resumen, se puede decir que el envejecimiento se 
acompaña de cierto grado de disfunción diastólica, con 
mayor participación del llenado auricular para mantener 
el gasto cardiaco, con tendencia a la disfunción del nodo 
sinusal y bloqueo auriculoventricular a nivel del haz de 
His, así como pobre respuesta a estímulos adrenérgicos.

Cuadro 28–1. Miocardipoatía específicas y tipos fisiopatoló-
gicos característicos

Etiología Tipo

Isquémica Dilatada

Valvular Disfunción sistólica

Hipertensiva Hipertrófica o dilatada

Inflamatoria Dilatada o disfunción sistólica

Metabólica Variable

Enfermedad sistémica Restrictiva

Hipersensibilidad Disfunción sistólica o dilatada

Tóxicos Disfunción sistólica o dilatada

Periparto Dilatada

Edad
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0 20 40 60 80 100
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20
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Figura 28–2. Gráfica superior: relación entre el envejeci-
miento y el llenado ventricular al inicio de la 
diástole. La gráfica inferior muestra el porcentaje 
de contribución auricular al llenado ventricular 
a través de los años.
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 MIOCARDIOPATÍA DILATADA

La miocardiopatía dilatada (MD) es un síndrome carac-
terizado por aumento del tamaño y disfunción sistólica 
de uno o ambos ventrículos, que en clínica se manifiesta 
como insuficiencia cardiaca congestiva, por esto se solía 
llamar cardiomiopatía congestiva. En la actualidad el tér-
mino que se prefiere es el de MD, debido a que se tiene 
el conocimiento de que la “dilatación” de las cavidades 
precede en tiempo a los síntomas de congestión venosa 
pulmonar o sistémica, cabe señalar que algunos pacientes 
desarrollarán importante deterioro de su función sistólica 
con apenas cierto grado de dilatación de sus cavidades, lo 
que encuadra dentro de las miocardiopatías no clasificadas, 
pero al final el comportamiento clínico y la evolución son 
similares a los de la MD.

La etiología es muy variada, hay más de 75 enferme-
dades específicas del miocardio (cuadro 28–2) que pueden 
llevar a la MD, incluyendo causas genéticas, metabólicas, 
tóxicas, inmunológicas e infecciosas. A pesar de la alta 
prevalencia de enfermedades crónicas que pueden con-

ducir a la dilatación cardiaca, en los pacientes mayores un 
buen porcentaje de estas cardiomiopatías son de origen 
desconocido.

Su evolución no está del todo clara, hay un buen 
número de pacientes asintomáticos o poco sintomáticos, 
en los cuales se cree que el pronóstico pudiera ser malo a 
largo plazo. En los pacientes sintomáticos referidos a cen-
tros de alto nivel de atención, la mortalidad aproximada 
es de 25% en los primeros 18 meses y de 50% a los cinco 
años. Por otro lado, hasta una cuarta parte de los pacientes 
recién diagnosticados pueden mejorar, inclusive algunos 
ya considerados en programas de trasplante cardiaco, esta 
mejoría es menos probable a mayor edad. De hecho, se 
han propuesto factores pronósticos en la CD (cuadro 
28–3), entre los que destaca la edad. Los pacientes que 
mueren debido a la enfermedad lo hacen por arritmias 
letales o por agravamiento de la insuficiencia cardiaca, y las 
complicaciones más frecuentes son debidas a embolismo 
pulmonar o sistémico.

La anatomía patológica se caracteriza por dilatación de 
manera habitual de las cuatro cámaras cardiacas, con cierto 
grado de hipertrofia, las válvulas cardiacas son intrínseca-
mente normales y es frecuente la presencia de trombos 
intracavitarios. Desde el punto de vista microscópico, es 
característica la presencia de miocitos hipertrofiados y 
muertos, sustituidos por fibrosis con afección variable al 
sistema de conducción. Además, es importante excluir la 
presencia de células inflamatorias, lo que en su caso haría 
el diagnóstico de endocarditis.

La etiopatogenia de la MD, aunque no es bien co-
nocida, de seguro está determinada por la interacción, 
en mayor o menor grado, de factores genéticos y fami-
liares, agresiones infecciosas (virales) o tóxicas, así como 
anormalidades inmunitarias. Un buen ejemplo sería la 
miocardiopatía alcohólica, que sigue un curso clínico y 
patológico prácticamente indistinguible de la MD idiopá-
tica o de otra etiología. El alcohol en grandes cantidades 
es miotóxico. También se sabe que se necesita una gran 
cantidad de alcohol de manera crónica para llegar a este 
estado, pero, por supuesto, no todos los grandes consumi-
dores de alcohol terminan en MD, de seguro desarrollan 

Cuadro 28–2. Algunas de las causas conocidas de miocardio-
patía dilatada

Tóxicos

Etanol
Cocaína
Anfetaminas
Cobalto
Plomo
Mercurio
M onóxido de 

carbono
Berilio
Radiación

Fármacos

Quimioterapia
Doxorrubicina
Bleomicina
5-fluorouracilo
Antirretrovirales
Zidovudina
Didanosina
Zalzitabina
Fenotiazinas
Cloroquina

Nutrimentales

Tiamina
Selenio
Carnitina

Electrolíticas

Hipopotasemia
Hipofosfatemia
Uremia

Endocrinas

Tiroideas
Hormona de creci-

miento
Feocromocitoma
Diabetes mellitus
Enfermedad de Cus-

hing

Neuromusculares

Distrofia muscular 
de Duchenne

Distrofia miotónica
Ataxia de Friedreich
Otras

Infecciosas

Virus
  Coxsackie
  Citomegalovirus
  VIH
  Varicela
  Hepatitis
  Epstein-Barr
  ECHOvirus
  Otros

Bacterias

  Fiebre reumática
  Tifoidea
  Difteria
  Brucelosis
  Psitacosis
  Rickettsias
  Enfermedad de Lyme
  Micobacterias
  Hongos
  Parásitos
  Toxoplasmosis
  Esquistosomiasis
  Triquinosis
  Histoplasmosis
  Criptococosis

Reumatológicas

Enfermedad por depó-
sito

Hemocromatosis
Amiloidosis
Miocardiopatía
familiares
Apnea de sueño
Miocarditis autoinmu-

nitaria
Radicales libres
Lupus
Esclerodermia
Arteritis de células gi-

gantes
Sobrecarga de calcio

Misceláneas

Periparto
Taquicardia
Sarcoidosis

Cuadro 28–3. Factores de mal pronóstico en la miocardio-
patía dilatada

Factores de mal pronóstico

• Mala clase funcional (NYHA)
• Fracción de expulsión disminuida
• Galope ventricular
• Presión capilar pulmonar elevada
• Índice cardiaco disminuido
• Diabetes mellitus
• Sodio bajo, aumento en catecolaminas circulantes y péptido natriuré-

tico auricular
• Patrón de flujo mitral restrictivo (eco)
• Variabilidad de la frecuencia cardiaca disminuida
• Linfopenia
• Etiología isquémica y gravedad de la enfermedad coronaria subyacente
• VO2 bajo al ejercicio
• Edad mayor de 70 años
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cierto grado de disfunción miocárdica, pero no una enti-
dad florida como tal. Por ello hay que considerar factores 
relacionados con la respuesta inflamatoria del huésped a 
esta agresión crónica, la cual condiciona este grado severo 
de daño y que esta respuesta inmunitaria anómala puede 
tener predisposición genética (figura 28–3); 30% de los 
casos de MD idiopática tienen un patrón familiar franco 
con transmisión autosómica o ligada al sexo.

DIAGNÓSTICO

El interrogatorio del paciente aportará sobre todo, en la 
mayor parte de los casos, datos de insuficiencia cardiaca 
izquierda y derecha como etapa tardía de la enfermedad. 
Será importante buscar la presencia de ángor, determinar 
el consumo de alcohol del paciente y la exposición a otros 
cardiotóxicos, así como la historia reciente de procesos 
infecciosos virales para la orientación del médico hacia la 
etiología de la alteración.

La exploración física variará según el grado de afección 
y el tiempo de evolución. Los datos iniciales son secun-
darios a congestión venosa pulmonar, y el crecimiento 
cardiaco con desplazamiento hacia afuera y abajo del im-

pulso de la punta sobre la pared costal, galope ventricular 
(tercer ruido) y soplo de insuficiencia valvular mitral. 
Existen estertores pulmonares basales. En etapas tardías, 
congestión y dilatación ventricular derecha con impulso 
paraesternal bajo, soplo de insuficiencia tricuspídea, datos 
de congestión venosa sistémica con ingurgitación yugular, 
hepatomegalia y edema distal. La etapa final es por lo 
común la caquexia cardiaca.

El laboratorio será encaminado a buscar causas que 
condicionen la MD, factores exacerbantes y datos de 
interés para el manejo, además de los estudios hematoló-
gicos y bioquímicos de rutina, se deben incluir pruebas de 
función tiroidea, niveles de tiamina y cuando se considere 
necesario, pruebas inmunitarias y serología viral.

El ECG muestra en general datos de dilatación tanto 
auricular como ventricular, con bloqueos auriculoventri-
culares de diversos grados, bloqueo de rama izquierda del 
haz de His, o de su división anterior, y otros datos son, alte-
raciones inespecíficas de la conducción intraventricular. Un 
tercio de estos pacientes tienen fibrilación auricular (FA).

La radiografía del tórax muestra diversos grados 
de cardiomegalia, cuya magnitud no se relaciona por 
necesidad con el pronóstico. Hay datos de hipertensión 
venocapilar pulmonar, como la redistribución del flujo, el 
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Figura 28–3. Etiopatogenia de la miocardiopatía dilatada (CD) se evidencia la compleja relación entre factores externos (agresión) 
y factores genéticos, e inmunitarios. Un agresor externo puede por sí mismo producir cierto grado de miocardiopatía, 
pero dependerá mucho de los factores inmunológicos y genéticos del paciente, sobre la gravedad del daño. Resulta 
obvio que los factores inmunitarios tienen estrecha relación con los genéticos, y de ellos dependerá en parte, y no 
sólo de la toxicidad propia del agresor que el daño se pueda convertir en una miocardiopatía dilatada. Por último, 
algunos casos podrán evolucionar a la mejoría e inclusive algunos podrán regresar de la miocardiopatía dilatada a 
la normalidad.
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deshilachado de los bordes de la silueta cardiaca, líneas B 
de Kerley, hasta llegar a un franco edema pulmonar.

El ecocardiograma en reposo es muy importante en 
estos casos. Confirma el estado de dilatación del cora-
zón, excluye la presencia de patología valvular primaria, 
pericárdica o alteraciones segmentarias de la movilidad 
del ventrículo izquierdo. Se puede establecer el grado de 
gravedad al conocer la fracción de expulsión, las altera-
ciones del llenado ventricular —algunas de las cuales son 
pronósticas—, el nivel de dilatación de las cavidades dere-
chas, así como la presión pulmonar. El ecocardiograma de 
estrés permitirá excluir el fondo isquémico de la patología 
y conocer la reserva inotrópica del miocardio.

El estudio de la perfusión miocárdica con talio 201 
o tecnecio 99 puede dar falsas positivas que no permiten 
distinguirla con claridad de la cardiopatía isquémica, en 
tanto que la ventriculografía radioisotópica —ya sea en 
equilibrio o de primer paso—, permitirá un buen estudio 
de la morfología y función ventricular, en especial del 
ventrículo derecho, lo que también tiene un significado 
pronóstico.

Es muy importante determinar el consumo máximo 
de O2 (VO2), mediante pruebas de esfuerzo cardiopulmo-
nares, pues sus datos son base del pronóstico y seguimiento 
clínico. Un VO2 inferior a 10 mL/kg/min predice mortali-
dad de 50% en un año. La determinación seriada ayudará 
a medir de manera objetiva la respuesta al tratamiento.

El cateterismo cardiaco izquierdo y la coronariografía 
se limitarán a los pacientes en quienes existe la sospecha de 
isquemia, la cual no se ha demostrado por otros métodos 
y en quienes ya tienen enfermedad isquémica y tejido 
hibernante, sobre todo en los que tengan reserva contráctil.

El cateterismo derecho es de gran valor para el manejo 
de las descompensaciones de la insuficiencia cardiaca y 
para conocer las presiones como las resistencias pulmona-
res en aquellos que se pretende llevar a trasplante.

La imagen cardiovascular con tomografía axial com-
putarizada (TAC) y por resonancia magnética (RM) ha 
tenido gran desarrollo, permite, sobre todo con la segunda, 
datos anatómicos y fisiológicos que son de gran utilidad 
en la evaluación de la MD, si se considera que el talón 
de Aquiles del ecocardiograma es la variabilidad entre 
operadores, es comprensible que se haya propuesto a la 
IRM para evaluar los efectos morfológicos y funcionales 
que los diferentes tipos de tratamiento pudieran tener, es 
decir, como estudio de seguimiento.

Las arritmias acompañan la evolución de la MD hasta 
la muerte, en ese sentido, estratificar el riesgo de arritmias 
malignas es muy importante en estos pacientes. Por desgra-
cia, no hay un método eficaz para clasificar el riesgo en la 
prevención de muerte por arritmias de manera específica, 
la presencia de arritmias ventriculares, la disminución de 
la variabilidad de la frecuencia cardiaca y la determina-
ción de la dispersión del intervalo Q-T (> 140 MS) son 
predictores de mortalidad, en general, en estos pacientes. 
Para esto se efectúa un estudio electrocardiográfico diná-
mico de 24 h (Holter). Este estudio es de utilidad para 
detectar arritmias asintomáticas o silenciosas que pueden 
ser causa del deterioro del paciente y para ver la respuesta 
al tratamiento instituido.

BIOPSIA ENDOMIOCÁRDICA

La biopsia endomiocárdica merece mención aparte, pues 
es de esperarse que el estudio patológico microscópico sea 
determinante en la búsqueda etiológica de una enferme-
dad. Por desgracia, la información que aportan es pobre, 
debido a que en promedio sólo en 10% de los casos de 
carcardiomiopatía se encuentra una causa específica, y lo 
que peor, sólo en 2% se podrá establecer un tratamiento 
específico, lo que significa que en 98% de los casos no 
modificará el manejo. Si se toma en cuenta que el pro-
cedimiento en las mejores manos tiene una incidencia 
de complicaciones mayores de 1%, y de menores, de 3 a 
4%, el balance riesgobeneficio está en contra del proce-
dimiento. Por lo anterior, hay criterios establecidos para  
realizarla. 

Indicaciones definitivas: monitoreo de trasplante 
cardiaco y monitoreo de toxicidad por antraciclinas. 

Indicaciones posibles: detección y vigilancia de la 
evolución de miocarditis, diagnóstico de cardiomiopatías 
secundarias, diferenciación de cardiomiopatías restrictivas 
y constrictivas. 

Indicaciones inciertas: arritmias ventriculares inex-
plicables, valor pronóstico de la miocardiopatía dilatada 
idiopática.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la CD consiste en: medidas generales, 
farmacológicas y no farmacológicas.

Las medidas generales incluyen suspensión del tabaco, 
alcohol y otros tóxicos como la cocaína, reducción de peso 
en los obesos, control de factores adyuvantes como hiper-
tensión, dislipidemia, diabetes, reducción de la ingesta de 
sal, práctica regular de ejercicio adaptado a la capacidad 
de cada paciente en especial, y por último, el empleo 
de vacunas antigripal y neumocócica puede prevenir la 
presencia de enfermedades respiratorias que son causa 
frecuente de descompensación, sobre todo en los adultos 
mayores. Se ha hecho especial énfasis al utilizar estatinas 
en estos pacientes, lo que podría disminuir la morbilidad 
y mortalidad.

El manejo farmacológico se proporciona por el tra-
tamiento habitual de la insuficiencia cardiaca y se basa 
en diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA), bloqueadores � adrenérgicos, digital, 
vasodilatadores como isosorbide e hidralazina, antagonistas 
de receptores de angiotensina II, calcioantagonistas, espi-
ronolactona, inotrópicos y anticoagulantes.

El manejo no farmacológico tiene dos vertientes: la 
cirugía y la terapia electrofisiológica, a su vez, ésta cuenta 
con dos opciones: la resincronización cardiaca y la terapia 
con desfibriladores implantables (DI). Son varios los pro-
cedimientos quirúrgicos que pudieran utilizarse en la CD 
e incluyen a la ventriculoplastia (ventriculotomía parcial), 
la cardiomioplastia dinámica, la aplicación de bandas con-
tenedoras para evitar mayor dilatación, el reemplazo o la 
reparación de la válvula mitral, y por último, el trasplante 
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cardiaco con la colocación de dispositivos de asistencia 
ventricular inherentes a este procedimiento.

Los datos acerca del beneficio de cada una de estas 
técnicas —excepto el trasplante— están todavía en duda, 
su utilización en pacientes mayores de 60 años está repor-
tada, sin haberse encontrado que la edad fuera factor de 
mal pronóstico, lo cierto es que los resultados aceptables 
con estas técnicas están limitados a algunos centros del 
mundo y que la morbimortalidad relacionada es muy alta, 
si bien es cierto que el trasplante cardiaco es una buena 
opción para los pacientes en insuficiencia cardiaca grave, 
y que la CD es una de las principales indicaciones para 
este procedimiento. La edad en forma tradicional ha sido 
una contraindicación para el trasplante. En fecha reciente 
se publicaron algunos informes que apoyan su utilización 
en pacientes mayores de 65 e inclusive 70 años, infor-
maron tasas de supervivencia y evolución similares a las 
de pacientes jóvenes, llegándose a proponer tener listas 
de espera para trasplante alterno con pacientes de edad 
avanzada, para que los corazones donados disponibles 
se puedan “utilizar” en caso de no encontrase receptores 
adecuados más jóvenes, no deja de haber cuestionamientos 
de índole ética y económica al respecto.

La otra opción de terapia invasiva es la resincroni-
zación cardiaca, el DI o ambas. La resincronización es la 
estimulación eléctrica del corazón, programada de tal for-
ma que devuelva sincronía al latido cardiaco. Al principio 
se limitó a la resincronización auriculoventricular —con 
marcapasos doble cámara— para mantener el aporte 
auricular en pacientes con trastornos de la conducción a 
este nivel, y con la intención de disminuir el volumen de 
regurgitación mitral en pacientes con conducción A-V 
normal, lo cierto es que sólo se benefició a corto plazo a 
un pequeño grupo de pacientes.

Con posterioridad se ha propuesto que la resincroni-
zación tricameral, con estimulación auricular y de ambos 
ventrículos, es de gran ayuda para mejorar los parámetros 
funcionales del ventrículo a corto y mediano plazo. Esto 
en pacientes seleccionados con ciertas características elec-
trocardiográficas que incluyen bloqueos intraventriculares 
avanzados.

Si bien, esta modalidad ha causado gran expectativa, 
por la mejoría sustancial que produce sobre la falla ven-
tricular, los resultados en supervivencia a largo plazo, no 
han sido del todo satisfactorios, por el hecho de que cerca 
de la mitad de los pacientes con CD mueren por arritmias 
malignas. De esto se desprende la idea de que el llevar 
“puesto” un desfibrilador podría evitar muchas muertes, 
y así es, el empleo de DI en pacientes de alto riesgo de 
arritmias letales ha tenido un impacto sobresaliente en la 
prevención de muerte súbita en múltiples cardiopatías, 
y la CD no es la excepción. Hay estudios que apoyan su 
utilización en pacientes con CD y fracción de expulsión 
menor de 30%, éstos incluyen a pacientes mayores de 
60 años, pero en contraparte, muchos pacientes con DI 
mueren por insuficiencia cardiaca progresiva, lo que lleva 
a pensar que la combinación de ambas terapias sería de 
gran utilidad. Por fortuna, ya se cuenta con dispositivos 
implantables que incluyen la resincronización con estimu-
lación tricameral y la terapia con desfibrilación, además 

de múltiples funciones tanto de estimulación como de 
censado y almacenamiento de datos. Los datos iniciales 
con ellos son muy promisorios, y aunque no deben tener 
contraindicación en adultos mayores, hay opiniones en 
contra de su empleo.

En este punto hay que hacer algunas acotaciones que 
aplican a los pacientes mayores: la calidad de vida percibi-
da por algunos pacientes es mala, debido a la posibilidad 
de descargas que pueden condicionar síncopes y por el 
impacto que significa llevar un dispositivo tan complicado, 
que de algún modo prolonga la vida de manera artificial. 
Es importante conocer bien la disposición del paciente 
para esto, antes de decidir su utilización.

 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

La definición de la OMS propone que la miocardiopatía 
hipertrófica (MH) es una enfermedad propia de la miocar-
diopatía, la cual se caracteriza por hipertrofia ventricular 
izquierda, derecha o de ambos tipos, que de manera habi-
tual es asimétrica, involucra de manera principal al tabique 
interventricular. El volumen ventricular es normal o está 
disminuido y la fracción de expulsión está conservada o 
inclusive aumentada, la asimetría ventricular condiciona 
un gradiente dentro del ventrículo o en el tubo de salida 
durante la sístole y menciona que hay un importante 
componente familiar con herencia autosómica dominante, 
por alteraciones en los genes de las proteínas contráctiles 
del sarcómero. Se concluye al decir que los cambios mor-
fológicos típicos incluyen hipertrofia y trastorno de los 
miocitos, con áreas circundantes de tejido conectivo laxo. 
Las arritmias y muerte prematura repentina son comunes.

Se podría ampliar esta definición al decir que la MH 
incluye varias formas macroscópicas que tendrán mayor 
grado de hipertrofia del tabique, de la punta o focales, y 
que serán o no obstructivas; de hecho, la obstrucción a la 
vía de salida del ventrículo izquierdo se presenta sólo en 
25% de los casos. Si bien, las alteraciones de la función 
sistólica son importantes, muchas de las manifestaciones, 
sobre todo en los ancianos, están dadas por las alteraciones 
diastólicas que condicionan la hipertrofia y la fibrosis. Los 
cambios microscópicos no sólo constan de trastornos en 
los miocitos, sino inclusive de las miofibrillas al interior 
de éstos, además de que los grados de fibrosis son tan im-
portantes que llegan a verse zonas que parecen verdaderas 
cicatrices y hay compromiso de los vasos intramurales que 
son de menor diámetro y con paredes más gruesas. La 
MH es una enfermedad que suele presentarse en adultos 
jóvenes, pero puede suceder a cualquier edad y tiene un 
segundo pico de incidencia después de los 55 años, por 
tanto, no es poco frecuente en los adultos mayores. Hasta 
4% de esta población puede estar afectada, esto de seguro 
es diferente en las diversas etnias, los ancianos comprenden 
25 a 45% de los pacientes con CH. En esta población, la 
hipertrofia suele ser moderada y es más frecuente que sea 
obstructiva, la evolución es más benigna, y tiene una base 
genética de algún modo diferente.
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Se han encontrado más de 100 mutaciones en las 
proteínas del sarcómero, las cuales pueden dar lugar a MH, 
las más comunes son en los pacientes jóvenes, alteraciones 
en la cadena pesada � de la miosina, en la troponina T y 
en la tropomiosina �, las cuales prácticamente no se en-
cuentran en los pacientes mayores, que a su vez presentan 
cambios en la proteína C que se liga a la miosina, en la 
troponina I y en la cadena pesada � de la miosina. Hay 
alteraciones genéticas de la cadena pesada � de la miosina 
que se consideran malignas, debido a que confieren un 
mal pronóstico y se presentan en pacientes jóvenes, en 
tanto, las alteraciones de la proteína C que liga miosina, 
que son frecuentes en los pacientes mayores, tienen una 
evolución benigna.

La fisiopatología de la MH incluye trastornos en la 
sístole y en la diástole, las alteraciones sistólicas se condi-
cionan por obstrucción a la vía de salida del ventrículo iz-
quierdo o gradientes dentro del ventrículo. La idea general 
es que la contracción miocárdica aumenta la obstrucción 
de salida a un tubo ya de por sí disminuido por la misma 
hipertrofia, y en muchos casos por el movimiento anterior 
de las valvas de la mitral que suelen estar elongadas, el 
valor real del gradiente que se genera a este nivel ahora 
se pone en tela de juicio, pero la sobrecarga que produce 
de seguro exacerba la hipertrofia.

Casi todos los pacientes con CH tienen algún grado 
de falla diastólica, que no se relaciona de manera necesaria 
con el tipo o grado de la hipertrofia, esto por supuesto 
es de mayor trascendencia en los ancianos que per se ya 
tienen disfunción diastólica. El aumento de la masa mio-
cárdica, junto con el que se presenta en la poscarga, debido 
a la obstrucción, resultan en un consumo miocárdico de 
oxígeno elevado, al mismo tiempo, las presiones teledias-
tólicas ventriculares altas o muy altas relacionadas con 
vasos intramiocárdicos de pequeño calibre y con paredes 
gruesas, las cuales les impiden dilatar de manera normal, 
condicionan isquemia que llegará en algunos casos a ser 
grave a grado tal, que se le ha responsabilizado por casos 
de muerte súbita de algunos pacientes, sobre todo jóvenes.

CUADRO CLÍNICO

La sintomatología de esta patología se caracteriza por 
palpitaciones, disnea, ángor (angina de pecho) y síncope. 
En casos más graves —sobre todo en jóvenes—, muerte 
súbita, aunque muchas veces, inclusive en los ancianos, esta 
enfermedad pasa inadvertida en clínica, hay que tomar en 
consideración que en esta población las comorbilidades 
que condicionan síntomas similares son más frecuentes. 
Será importante investigar la existencia de patología seme-
jante en la familia y la historia de muerte súbita, aunque en 
los pacientes mayores estos datos en general son negativos.

La exploración física puede ser normal en pacientes 
con grados leves sin obstrucción. En quienes tienen hiper-
trofia importante, el impulso de la punta está desplazado 
hacia fuera, además será intenso y difuso, algunos podrán 
incluso tener un triple impulso apical dado por la con-
tracción impetuosa de la aurícula, la fase de contracción 
isovolumétrica, que es intensa, así como el abultamiento 

al final de la sístole, cuando el ventrículo está casi vacío. 
El pulso yugular tiene una onda a prominente y el caro-
tideo tiene un ascenso brusco, con descenso en la mitad 
de la diástole (mientras la obstrucción aumenta), con otro 
ascenso secundario final.

La auscultación presenta cuarto ruido (R) con 1R 
normal y el 2R, que puede estar desdoblado si la diferencia 
de presiones es importante. Cuando existe gradiente en 
el tubo de salida, habrá un soplo romboidal de mayor o 
menor intensidad, que se ausculta mejor entre el ápex y el 
borde esternal izquierdo, el cual se irradia hacia la región 
esternal baja y la axila, pero poco hacia los vasos del cuello, 
10% de los pacientes tienen escape aórtico y en los casos 
de obstrucción más grave, hay soplo de insuficiencia mitral. 
El soplo expulsivo suele ser débil en intensidad y duración. 
Después de una extrasístole, con la maniobra de Valsalva y 
al pararse, el soplo aumenta, en tanto que al acuclillarse y 
con el empuñamiento, disminuye. Se tiene conocimiento 
de que la escleroestenosis aórtica es más frecuente con la 
edad, por lo cual es importante diferenciar los soplos de 
éstas, la maniobra de Valsalva y el pararse (después de estar 
en cuclillas) aumentan el soplo de CH y disminuyen el 
de la estenosis, lo contrario sucede al elevar las piernas o 
empuñar con fuerza. La irradiación del soplo de estenosis 
aórtica es a los vasos del cuello, lo que es diferente en la 
estenosis subvalvular dinámica.

El ECG puede ser normal en alrededor de 15 a 25% 
de los casos, se aprecian ondas “T” gigantes e invertidas en 
las precordiales (figura 28–4), son frecuentes los datos de 
hipertrofia ventricular izquierda, con desviación de eje y 
crecimiento auricular ipsolateral. Es frecuente encontrar 
ondas “Q” en la cara inferior, derivaciones precordiales 
izquierdas o ambas, que no necesariamente indican infarto. 
La fibrilación auricular o alteraciones de la conducción 
A-V son habituales y pueden tener significado pronóstico.

El ecocardiograma es el estudio indicado y objetivo 
para el diagnóstico de CH, por medio de éste se pueden 
encontrar parámetros anatómicos y fisiológicos impor-
tantes, como la presencia, magnitud y distribución de la 
hipertrofia, el estado contráctil del ventrículo, el gradiente 
intraventricular o del tubo de salida, la existencia del 
movimiento sistólico anterior de la mitral y alteraciones 
diastólicas. El diagnóstico de hipertrofia del tabique asi-
métrica (HAS) se establece en presencia de un tabique 
> 14 mm, y una relación tabique/pared posterior de 1.3 
a 1.5/1. Es importante efectuar maniobras provocadoras 
(Valsalva) al momento de establecer el gradiente.

La imagen por radionúclidos no es necesaria de rutina, 
en pacientes con historia de muerte súbita o síncope, no 
es raro encontrar defectos fijos sugestivos de cicatrices 
en el tabique.

El cateterismo cardiaco no siempre es necesario y se 
debe reservar para aquellos casos en los cuales se sospe-
cha enfermedad coronaria, o para fines terapéuticos. Hay 
varios datos muy característicos de esta enfermedad en 
el laboratorio de hemodinámica: el trazo de los pulsos 
con una configuración de espícula y domo, una cuarta 
parte de los pacientes tiene algún grado de hipertensión 
arterial pulmonar. La ventriculografía vista en oblicua 
derecha con desviación craneal muestra una cintura en 
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la silueta, el fenómeno de “ordeñamiento” —vaciamiento 
durante la sístole de las ramas tabicales de la descendente 
anterior— y por último, determinación bastante fidedig-
na del gradiente intraventricular o del tubo de salida. Es 
importante, durante el cateterismo, obtener un cuidadoso 
trazo de retiro del ventrículo y saber que de no encontrarse 
un gradiente basal considerable, se deberá provocar con 
la maniobra de Valsalva, al inducir extrasístoles —fenó-
meno de Brockenbrough-Braunwlad— (figura 28–5) o 
con inotrópicos. Todas estas intervenciones aumentarán 
el gradiente.

Se ha estudiado bien la CH a través de IRM, con ella 
se puede establecer bien el grado de hipertrofia y también 
algunos parámetros funcionales, inclusive con gadolinio se 
podría tener una mejor idea del grado de trastorno de las 
fibras, la importancia clínica de esto no se ha aclarado aún.

La utilidad del estudio electrofisiológico es dudosa, el 
ECG de alta sensibilidad en busca de pospotenciales no 
es útil y el Holter se comentará adelante.

La historia natural de la enfermedad es variable, pero 
hay evidencia de ecocardiogramas normales en pacientes 
que después presentan datos claros de esta enfermedad. 
El grado de hipertrofia aumenta con el tiempo, en algunos 
pacientes, y algunos otros tienden a la dilatación cardiaca, 
pero no se puede asegurar que todos seguirán este camino 
de la normalidad a la hipertrofia y luego a la dilatación. 
En general, los adultos mantienen un grado estable de 
hipertrofia a través del tiempo. La muerte súbita es la 
principal preocupación en ellos, debido a que se puede 
presentar en casos previamente asintomáticos. El riesgo 
de presentarla es difícil de establecer, pero algunos datos 
son ominosos: su presencia antes de los 30 años de edad, 
una historia familiar maligna (historia de MH y muerte 
súbita en familiares), respuesta presora anormal al ejercicio 
y la detección de anomalías genéticas de alto riesgo. La 

magnitud del gradiente y de la sintomatología al parecer 
no tiene tanta relevancia, excepción hecha del síncope, 
que en los niños es nefasto y no confiere mayor riesgo a 
los adultos mayores.

Figura 28–4. Electrocardiograma (ECG) de miocardiopatía hipertrófica.

Figura 28–5. Trazo de presiones simultáneas en ventrículo 
izquierdo (VI) y aorta (Ao) en paciente con 
cardiomiopatía hipertrófica obstructiva que 
muestra la potenciación extrasistólica (fenómeno 
de Brokenbraungh-Braunwald). ES: extrasístole
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En los adultos, el detectar una taquicardia ventricular 
monomórfica no sostenida (TVMNS) en monitoreos 
electrocardiográficos de 48 h, tiene un valor predictivo 
positivo bajo para muerte súbita, en cambio, su ausencia 
es de alto valor predictivo negativo. La mortalidad de los 
pacientes mayores no parece modificarse en presencia de 
MH, hay informes de supervivencia superior a la del resto 
de los pacientes mayores de 70 años con insuficiencia 
cardiaca.

TRATAMIENTO

La piedra angular del tratamiento de estos pacientes es 
la farmacoterapia con � bloqueadores, con ellos se logra 
disminuir los síntomas hasta en 70% de los casos, aunque 
la respuesta a ellos es variable, con informes de mejoría en 
sólo 30% de los casos. En caso de falla de éstos o intoleran-
cia, el empleo de calcioantagonistas no dihidropiridínicos 
(verapamil o diltiazem) tiene resultados similares. Hay 
informes de muerte súbita aunada al inicio de tratamiento 
con verapamil. La relación con disopiramida es la opción 
en caso de falla a los fármacos previos. El empleo de 
amiodarona junto a � bloqueadores o a los antagonistas 
del calcio es muy eficaz también para el control de las 
arritmias. Se debe evitar el empleo de vasodilatadores 
potentes (nitroglicerina, inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina [ECA], hidralazina, entre otros) e 
inotrópicos con la digoxina, pues aumentan el gradiente.

Las opciones invasivas de tratamiento incluyen: 1) el 
implante de marcapaso bicameral, con lo que se puede 
modificar el intervalo atrioventricular de estimulación y 
con ello modificar la contracción del tabique, lo que puede 
disminuir el gradiente. Esta modalidad tuvo gran auge a 
inicios del decenio pasado, los resultados con este proce-
dimiento son controvertidos, pero si algún grupo muestra 
un beneficio clínico sostenido, es el de los ancianos. 2) La 
ablación septal percutánea es otra opción terapéutica que 
consiste en “infartar” la parte del tabique que produce la 
obstrucción, al inyectar alcohol en las ramas que irrigan 
esta zona. En forma ideal se deberán hacer pruebas al 
insuflar con balón o una ecocardiografía de contraste para 
conocer el territorio afectado por la arteria a ocluir. Los 
resultados no son tan eficaces como los obtenidos con 
la miomectomía quirúrgica, se ha reportado que ésta es 
al menos igual de eficaz y segura en los mayores de 60 
años (comparados con un grupo de menor edad también 
sometido a ablación septal). 3) La técnica más antigua es 
la miomectomía quirúrgica, con la cual hay más de 30 
años de experiencia y seguimiento con éxito sostenido 
(mejoría sintomática), durante estos periodos y menor 
mortalidad que en los grupos controles. Está reservada para 
aquellos pacientes en quienes no hay mejoría sintomática 
importante a pesar de otros tratamientos, la mortalidad 
del procedimiento es alrededor de 2% en los centros de 
más experiencia, pero es mayor en los ancianos (5%). En 
casos recuperados de muerte súbita o con sospecha de 
riesgo alto para muerte súbita, se debe considerar el DI.

 MIOCARDIOPATÍA RESTRICTIVA

Es un tipo de miocardiopatía que se caracteriza por la 
restricción al llenado ventricular, volúmenes ventricula-
res reducidos de uno o ambos ventrículos, con función 
sistólica y grosor de las paredes normales, o cercanos a 
lo normal, aunque puede haber fibrosis intersticial. Se 
divide en idiopática o secundaria a otros padecimientos 
como amiloidosis, fibrosis endomiocárdica, entre otras. Es 
un problema sobre todo de disfunción diastólica causado 
por rigidez ventricular. Es la menos frecuente de las mio-
cardiopatías y ocupa sólo 5% de ellas.

La etiología es muy variada, pero en los adultos ma-
yores la amiloidosis es la causa principal. Las amiloidosis 
son un grupo complejo de enfermedades, cuyo punto en 
común es el depósito intracelular o extracelular de mate-
rial amiloide, este material amiloide lo describió Virchow 
hace más de 300 años como: amorfo, insoluble, fibrilar y 
proteináceo, en la actualidad se sabe que es una forma de 
aglutinación fibrilar de diversas proteínas, formadas por 
hojas enrolladas y unidas por uniones � cruzadas, de ahí 
que se ha dado en llamar � fibrilosis a esta configuración 
proteica, los aglomerados resultantes son rectos, rígidos y 
sin ramificaciones.

Estos depósitos de amiloide pueden afectar práctica-
mente cualquier órgano. Hay patrones de afección que las 
dividen en focales o generalizadas. También se clasifican 
como: a) primarias; b) familiares; y c) reactivas o secun-
darias, esto dado porque en muchos casos hay un patrón 
hereditario bien definido, pero más allá de esta clasifica-
ción, todavía se utiliza el término de amiloidosis senil y 
esto debido a que es muy frecuente encontrar depósitos 
de amiloide en los pacientes mayores.

En un inicio se pensó que estaban limitados al cora-
zón, lo que dio lugar a la denominación de amiloidosis 
cardiaca senil. En fecha reciente se ha tomado en cuenta 
a las proteínas precursoras de conglomerado amiloide para 
clasificarlas. Esta clasificación utiliza a la A (de amiloide) 
al inicio de la clave, más un sufijo que indica la proteí-
na precursora; así pues, en los casos de amiloidosis por 
cadenas ligeras de inmunoglobulinas, se utiliza la L (de 
light), queda como AL, en tanto la amiloidosis producida 
por péptido auricular natriurético será ANAF (de atrial 
natiuretic factor).

En la actualidad se sabe que si bien hay una frecuencia 
alta de depósitos de amiloide en el corazón de las perso-
nas mayores de 60 años (entre 50 y 90% en estudios de 
necropsia), al menos dos terceras partes de éstos tienen 
amiloidosis auricular aislada, que carece de importancia 
clínica hasta los 85 años, cuando el grado de infiltración 
auricular podría contribuir con las manifestaciones de 
insuficiencia cardiaca, además de la infiltración de la 
aurícula. En pacientes mayores se presenta la infiltración 
clásica de los ventrículos con manifestaciones francas de 
insuficiencia cardiaca y el pronóstico sombrío caracterís-
tico de la amiloidosis cardiaca típica.

Los datos patológicos son: acumulación del amiloide 
entre las fibras miocárdicas y en los vasos sanguíneos de 
menor calibre, en especial las arterias. El miocardio se torna 
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grueso y rígido, las aurículas se dilatan cuando la afección 
involucra a los ventrículos, y aunque puede haber infil-
tración de las válvulas, no hay alteración de sus funciones.

La clínica de esta enfermedad varía, dependiendo de 
la afección; si sólo se trata de depósitos auriculares, ya se 
mencionó que sólo los muy mayores serán sintomáticos, 
con exacerbación de las manifestaciones de insuficiencia 
cardiaca, en tanto que aquellos con compromiso ventricu-
lar relevante, tendrán en un inicio datos de insuficiencia 
cardiaca derecha, pero también el cuadro puede ser do-
minado por la insuficiencia cardiaca izquierda en casos en 
que la evolución de la enfermedad les haya llevado a la 
miocardiopatía dilatada. Un grupo menor presentará datos 
de disautonomía por compromiso del sistema nervioso 
autónomo, cuya primera manifestación será hipotensión o 
síncope. Y por último, las alteraciones del ritmo y la con-
ducción pueden dominar el cuadro, fibrilación auricular, 
bradicardias sintomáticas, inclusive la muerte súbita de 
origen arrítmico.

La telerradiografía del tórax muestra cardiomegalia 
cuya magnitud dependerá del grado de dilatación auricular 
o ventricular, aunque es factible también que la silueta 
cardiaca sea normal, de manera habitual habrá datos de 
congestión venocapilar pulmonar. El ECG muestra com-
plejos de bajo voltaje y un patrón que simula infarto, 20% 
podrá estar en fibrilación auricular. El ecocardiograma se 
caracteriza por engrosamiento de las paredes, de modo 
predominante el tabique con cavidad de diámetro normal 
y aurículas dilatadas, el miocardio tiene un aspecto granu-
loso y con Doppler el patrón de llenado ventricular está 
incrementado con aumento de la onda E y disminución 
de la A.

La IRM puede ayudar a caracterizar la infiltración 
miocárdica, pero quizá su mayor importancia sea descartar 
la pericarditis restrictiva, que es el diagnóstico diferencial 
más importante. La medicina nuclear nos permite detectar 
infiltraciones importantes de amiloide en estudios con 
pirofosfato de T99, y aunque puede haber falsos negativos, 
su positividad correlaciona con la gravedad del compro-
miso cardiaco. Se pueden hacer rastreos con antimiosina 
marcada con indio y hay estudios especiales para detectar 
denervación simpática.

El estudio invasivo en los pacientes con infiltración 
ventricular requiere el cateterismo cardiaco izquierdo y 
derecho, y biopsia endomiocárdica, los trazos de presión 
se caracterizan por un patrón de llenado ventricular de 
“raíz cuadrada” (figura 28–6), esto es una caída rápida y 
profunda de la presión al inicio de la diástole, con elevación 
rápida y aplanamiento de la curva, desde del primer tercio 
de la diástole, que simula el cuadro de la raíz cuadrada, hay 
igualamiento de las presiones al final de diástole alrededor 
de los 20 mm Hg, con diferencia menor a 5 mm Hg entre 
las cavidades (aurículas, ventrículo derecho e izquierdo, y 
arteria pulmonar).

La biopsia endomiocárdica podrá demostrar la infil-
tración en un buen porcentaje de los casos y las tinciones 
diferentes con técnicas de inmunohistoquímica, podrán 
diferenciar el tipo de proteína involucrada. En caso de 
amiloidosis generalizada, el aspirado o biopsia de grasa 
abdominal puede ser útil en el diagnóstico, y evitar la 

necesidad de la biopsia cardiaca. La pericarditis restrictiva 
tiene un patrón hemodinámico muy similar, por tanto, los 
estudios de imagen con TAC y la resonancia magnética 
son de gran utilidad para diferenciarlas. No es raro que 
se requiera de toracotomía y biopsia para establecer el 
diagnóstico, aunque esto es cada vez menos frecuente.

El tratamiento se basa en el manejo de la insuficiencia 
cardiaca, pero es importante saber que los pacientes con 
amiloidosis son en especial sensibles a la digoxina, quizá 
debido a que este fármaco se fija en las fibras de amiloide. 
Este mismo fenómeno se presenta con algunos calcioanta-
gonistas, lo cual puede exacerbar de manera importante y 
sostenida los datos de insuficiencia cardiaca. La labilidad 
autonómica de estos pacientes los hace en particular sen-
sibles a los vasodilatadores y diuréticos. En los pacientes 
con paro auricular por infiltración auricular, se indica el 
empleo de anticoagulantes, aunque no se acompañen 
de arritmias importantes. Los marcapasos son útiles en 
algunos pacientes, pero la mejoría sólo es temporal. En 
los casos de amiloidosis primaria AL, se ha utilizado el 
trasplante autólogo de células madre, pero cuando hay 
cardiomiopatía, el beneficio de ello está en duda.

El pronóstico depende mucho del tipo de infiltra-
ción, como ya se comentó, los pacientes con infiltración 
auricular en forma habitual cursan asintomáticos hasta 
edades muy avanzadas, y su pronóstico no es muy diferente 

Figura 28–6. Curva de presión en la cardiomiopatía restrictiva 
en la cual se observa la imagen de raíz cuadrada 
y presiones iguales entre el ventrículo derecho 
(VD) y el izquierdo (VI).
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al de los pacientes de su edad, en tanto que los pacien-
tes con afección ventricular importante tienen tasas de 
mortalidad muy altas al año del diagnóstico. Se considera 
que la afección cardiaca en los pacientes con amiloidosis 
generalizada, es el dato que indica el estadio terminal. Hay 
algunos subtipos de amiloidosis que tienen un pronóstico 
diferente, a pesar de que haya afección cardiaca demos-
trable por biopsia, pero todavía no se han caracterizado 
de manera precisa.

 DISPLASIA ARRITMOGÉNICA  
DEL VENTRÍCULO DERECHO

Este tipo de miocardiopatía se caracteriza por infiltración 
grasa o fibrograsa del ventrículo derecho. Suele diagnos-
ticarse por episodios de taquicardia ventricular sostenida 
e inclusive eventos de muerte súbita, hay patrones de 
herencia familiar (hasta 70% de los casos) y casos esporá-
dicos. Su incidencia es muy baja y se presenta con mayor 
frecuencia en hombres jóvenes, pero hay casos probados 
con necropsia en pacientes hasta de 80 años.

El cuadro clínico está dominado por las arritmias, 
fatigabilidad fácil y debilidad al esfuerzo, pero también se 
relaciona con la inestabilidad eléctrica, no son frecuentes 
las manifestaciones de insuficiencia cardiaca derecha, a 
pesar de mostrar dilatación y disfunción contráctil del 
ventrículo.

El diagnóstico se apoya en el ECG característico, con 
imagen de bloqueo de rama derecha (con QRS de 110 
ms), elevación del S-T en cara anterior, con inversión de 
las ondas “T”, hay una elevación terminal del complejo que 

se le llama onda épsilon (figura 26–7). El ecocardiograma 
muestra dilatación y zonas de discinesia en el ventrículo 
afectado, pero puede haber manifestaciones arrítmicas 
importantes en pacientes con ventrículos normales.

El manejo consiste sobre todo en el control de las 
arritmias, lo cual puede requerir de implantar un desfi-
brilador. Se ha intentado la ablación del ventrículo, pero 
con éxito variable. En los pacientes con gran dilatación 
ventricular y manifestaciones de insuficiencia cardiaca, 
la plastia quirúrgica puede ser una opción. Por último, 
hay pacientes que llegan a requerir de trasplante cardiaco.

Figura 28–7. ECG (derivaciones V1-V2) característico de dis-
plasia arritmogénica de ventrículo derecho, con 
bloqueo de rama derecha y onda épsilon.
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La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome, en el cual 
el corazón no es capaz de cumplir de manera adecuada 
con las demandas circulatorias del cuerpo o lo hace a 
través de presiones de llenado elevadas. De modo arbitra-
rio, ésta se puede dividir en IC sistólica, si la fracción de 
expulsión es menor a 40% y diastólica cuando la fracción 
de expulsión es mayor a dicho porcentaje. La IC sistólica 
afecta en particular a las personas jóvenes y se relaciona 
con cardiopatía isquémica. Debido a su mal pronóstico, 
sólo un porcentaje pequeño de pacientes con IC sistólica 
sobrevive a la vejez.

 EPIDEMIOLOGÍA

La IC afecta de manera desproporcionada a los ancianos. 
En EUA, se estima que 80% de las hospitalizaciones por 
IC se producen en 13% de la población mayor de 65 años, 
y más de 55% en 6% de la población mayor de 75 años. La 
prevalencia de este padecimiento entre los 70 y 74 años de 
edad afecta a 2.8% de los hombres y 2.7% de las mujeres. 
Después de los 75 años de edad este número aumenta a 6.9 
y 8% en hombres y mujeres de manera respectiva. Al igual 
que la prevalencia, la incidencia de la IC en este grupo 
de edad se incrementa de manera considerable, a medida 
en que las personas envejecen. Estudios poblacionales 
de Framingham estiman que por cada 1 000 personas al 
año en mayores de 80 años, 22 casos pertenecen al sexo 
femenino y 27 al masculino. En comparación, el grupo 
de Rochester, Minnesota, la estiman en 58 mujeres y 62 
hombres por cada 1 000 personas año con edad mayor 
de 79 años. En EUA, la población mayor de 65 años se 
duplicará en los siguientes 30 años, aumentará de 35 a 70 
millones. El mayor crecimiento se verá en la población 
mayor de 85 años y con ésta, la epidemia de IC en el 
anciano aumentará en forma desmesurada.

La mortalidad de este padecimiento es difícil de 
interpretar en la población geriátrica, debido a que las 
comorbilidades aumentan con la edad. Sin embargo, se 
estima que cerca de 30% de las personas mayores de 65 
años mueren dentro del primer año después de su primera 
hospitalización por IC. Sólo 17.5% de los hombres y 25% 
de las mujeres tienen supervivencia de seis años después 
de su primera hospitalización. En un estudio de la Clínica 
Mayo, 33% de los pacientes mayores de 65 años con IC y 
enfermedad coronaria tuvieron un infarto agudo del mio-
cardio (IAM) o murieron en un periodo de tres años, en 
contraste con 4% de pacientes con enfermedad coronaria 
sin IC. La mortalidad varía también entre las personas con 
IC sistólica y diastólica. La sistólica tiene una mortalidad 
anual aproximada de casi 20%, mientras que la diastólica 
es de 8.7% en pacientes mayores de 65 años. Sin embargo, 
el número de muertes relacionadas con IC diastólica es 
mayor que en la sistólica, debido a que más de la mitad 
de las personas mayores de 65 años de edad presentan el 
subtipo diastólico.

Las características en los pacientes mayores de 65 años 
son distintas de aquellas que se observan en los pacientes 
más jóvenes. En los primeros, prevalecen las mujeres; la 
etiología principal es hipertensión arterial: la fracción de 
expulsión es normal y los pacientes tienen otras enfer-
medades relacionadas, y con frecuencia hay hipertrofia 
ventricular. En contraste, en los pacientes jóvenes, el sexo 
masculino predomina; su etiología primordial es la enfer-
medad coronaria y la fracción de expulsión se encuentra 
disminuida.

 ENVEJECIMIENTO CARDIACO

El envejecimiento natural del corazón tiende a caracteri-
zarse por una pérdida del número de fibras miocárdicas 
debido a necrosis o apoptosis. Como respuesta, las fibras 
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restantes tienden a hipertrofiarse, mientras el tejido muer-
to es remplazado por tejido conectivo. En el tronco arterial, 
las paredes arteriales se dilatan con la edad. Las resistencias 
vasculares periféricas y la impedancia vascular (elementos 
de la poscarga) tienden a aumentar con el tiempo, debi-
do a la actividad de las elastasas, el depósito de calcio y 
colesterol en las paredes arteriales, y la disminución del 
efecto vasodilatador � adrenérgico. Esto se traduce en un 
aumento de la presión sistólica y del pulso.

Al enfrentar un aumento en la poscarga, el ventrículo 
se hipertrofia y disminuye la distensibilidad ventricular, 
esto origina que el llenado ventricular temprano sea me-
nor y que el gasto cardiaco dependa en mayor medida 
de la contracción auricular. El tiempo de relajación iso-
volumétrica y la pendiente del flujo diastólico temprano 
aumentan. Como respuesta a las presiones elevadas de 
llenado, las aurículas se dilatan y su actividad eléctrica 
degenera, y tiende a la fibrilación auricular. La pérdida 
de la contracción auricular organizada disminuye el gasto 
cardiaco, hasta en 20 a 30% y contribuye en gran parte a 
la insuficiencia cardiaca.

A nivel celular, la contracción ventricular se prolonga 
debido a lo lento del secuestro de calcio por la ATPasa de 
calcio del retículo sarcoplasmático y las mitocondrias de las 
células miocárdicas son incapaces de generar más energía 
en periodos de estrés. En el anciano, hay un aumento de 
las catecolaminas circulantes debido a una disminución de 
su recaptura postsináptica y de su depuración. Esto causa 
una desensibilización de los receptores �-adrenérgicos, lo 
cual se traduce en una disminución del efecto vasodilata-
dor y de la frecuencia cardiaca máxima. El gasto cardiaco 
en reposo no cambia con la edad a expensas del volumen 
telediastólico y telesistólico. Al envejecer, la contracción 
ventricular se hace en una porción dependiente de la 
curva de Frank-Starling, de esta manera disminuye la 
reserva cardiaca.

Los cambios enfrentados por otros órganos interac-
túan con el corazón, en ocasiones predisponen al desarrollo 
de la IC. Se estima que los riñones disminuyen la taza 
de filtración glomerular 8 mL/min/decenio, y pierden 
la capacidad de excreción de agua y sodio. La capacidad 
vital pulmonar también se reduce con la edad y hay una 
reducción en la capacidad autorregulatoria de perfusión 
cerebral, lo cual también predispone a la hipertensión 
arterial.

La gente suele volverse sedentaria y genera una gran 
pérdida de la condición física. Esto fomenta menos activi-
dad, además puede exagerar el progreso de la ateroescle-
rosis e hipertensión arterial. La falta de aire por condición 
física deficiente puede confundirse con síntomas de IC.

SÍNTOMAS Y SIGNOS

El diagnóstico en el anciano puede ser difícil debido a la 
falta de manifestaciones típicas y las comorbilidades múl-
tiples que afectan a este grupo demográfico. En ocasiones 
su diagnóstico es tardío por la falta de reconocimiento 
de los síntomas. Sin embargo, cuando se presentan los 
síntomas clásicos de disnea, ortopnea, disnea paroxística 

nocturna y edema, no se pueden ignorar, debido a que 
marcan estadios avanzados de la enfermedad.

En general, la disnea de esfuerzo es menos común, 
esto se debe a que muchos pacientes son sedentarios y su 
presencia fomenta que ellos modifiquen sus actividades 
para no verse afectados. La disnea de esfuerzo puede ser 
originada por enfermedad pulmonar o falta de acondi-
cionamiento físico. Debido a que un número mayor de 
adultos mayores duerme sentados, la ortopnea es difícil 
de determinar. La presencia crónica de hipertensión 
venocapilar pulmonar genera cambios compensatorios 
vasculares para favorecer el drenaje de líquido intersticial 
pulmonar, lo que disminuye la presencia de disnea paro-
xística nocturna. En general, tienen quejas inespecíficas. 
La insuficiencia cardiaca es causa importante de confusión, 
insomnio, anorexia o irritabilidad en el anciano. La tos 
seca puede ser sugestiva de este síndrome y es secundaria 
a un aumento de la presión venocapilar pulmonar, hay 
tendencia a la oliguria durante el día y aparece nicturia.

En el examen físico puede haber aumento de peso 
por edema o disminución del mismo por anorexia. La 
taquicardia es poco frecuente debido a la pérdida de la 
sensibilidad del nódulo sinoauricular a la estimulación 
adrenérgica. En caso de encontrarse, puede ser un indica-
dor de arritmia. Cuando está relacionada con enfermedad 
vascular periférica, los pulsos arteriales pueden estar au-
sentes o difícilmente comprimibles, dando un falso trazo 
de flujo sanguíneo. Los estertores son infrecuentes en 
etapas tempranas, por la remodelación vascular pulmonar, 
el encontrarlos puede indicar enfermedad pulmonar pri-
maria, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
o IC en etapas tardías.

El examen cardiaco puede sugerir la etiología. En la 
insuficiencia cardiaca sistólica, el punto de máximo im-
pulso del ápex puede estar desplazado en sentido lateral, 
mientras que en la diastólica su localización es normal. Un 
tercer ruido cardiaco es menos común que en los jóvenes, 
pero tiene el mismo significado, el cuarto ruido cardiaco 
puede indicar IC diastólica en una persona hipertensa. La 
auscultación de soplos sugiere enfermedad valvular. De-
bido a los cambios de la caja torácica, el endurecimiento 
de las paredes de las arterias y el engrosamiento valvular 
aórtico que se produce con la edad, o el bajo gasto car-
diaco, alteran las características típicas de los soplos de 
estenosis aórtica e insuficiencia mitral, y pueden estar 
ausentes. El soplo de estenosis aórtica en general se vuelve 
más musical y menos rudo, se ausculta mejor en el ápex. 
Hay hepatomegalia. En ocasiones se detecta aumento 
en el diámetro abdominal por la hepatomegalia o ascitis. 
Este aumento puede aparecer antes de desarrollar edema 
de las extremidades inferiores. La presencia de edema en 
miembros inferiores puede ser atribuida a insuficiencia 
venosa, al empleo de fármacos antihipertensivos como 
antagonistas de los canales de calcio, a mantenerse en 
reposo, sentado, deambulando poco y no a la IC.

ETIOLOGÍA

Reconocer la etiología de la IC es fundamental para poder 
iniciar el tratamiento adecuado. Sin embargo, en este grupo 
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320 Geriatría

de edad, debido a las numerosas afecciones que tienen, la 
causa de falla cardiaca puede ser multifactorial. En general, 
su presencia se debe a la interacción entre causas intrínse-
cas cardiacas y factores precipitantes que afectan a un co-
razón con poca reserva. La etiología de las exacerbaciones 
puede encontrarse en más de 90%. La identificación de un 
mecanismo precipitante mejora de manera considerable el 
pronóstico de los pacientes. La causa más común es la falta 
de apego terapéutico. La ingestión de dietas con alto con-
tenido de sodio o la disminución voluntaria o involuntaria 
de la dosis de diuréticos o agentes reductores de poscarga 
que las origina. La progresión de una valvulopatía previa o 
el desarrollo de un nuevo problema cardiaco como en el 
posinfarto, la insuficiencia valvular aguda por endocarditis 
o la rotura de músculo papilar, pueden llevar a un estado 
de IC no esperado. La aparición de una arritmia, también 
la precipita al disminuir el tiempo de llenado diastólico 
(taquiarritmias), al perder sincronía auriculoventricular 
(fibrilación auricular), disminución del gasto cardiaco por 
bradiarritmias como en los bloqueos auriculoventriculares 
avanzados, o con pérdida de sincronía en la contracción 
ventricular (taquicardia ventricular). La cardiopatía isqué-
mica puede causar disfunción sistólica aguda por medio 
de un infarto e isquemia silenciosa originando alteración 
en el trabajo ventricular o insuficiencia mitral transitoria 
por disfunción de los músculos papilares. La administra-
ción de fármacos cardiotóxicos como la doxorrubicina 
o � bloqueadores, antagonistas de los canales de calcio, 
antiarrítmicos o anestésicos pueden promoverla por sus 
efectos cardiodepresores (cuadro 29-1).

Existen tres causas comunes de IC en el anciano que 
pueden ser mal diagnosticadas. La estenosis aórtica grave 
aumenta con la edad y de no ser diagnosticada de manera 
expedita, el tratamiento quirúrgico puede acompañarse de 
grandes complicaciones. En ellos, la presencia de un pulso 
“parvus et tardus” puede malinterpretarse por enfermedad 
ateroesclerótica. El soplo, en este grupo, es más suave 
que en el joven y se puede confundir con el de esclerosis 
aórtica. Cuando el enfermo tiene gasto cardiaco bajo, el 
soplo no se escucha. Alrededor de 25% de los pacientes 
geriátricos con estenosis aórtica tienen fibrilación auricular, 
lo que puede hacer que se interprete un soplo auscultado 
en el ápex como insuficiencia mitral. La pérdida de la con-
tracción auricular hace que los pacientes se deterioren con 
facilidad y si no revierten a ritmo sinusal, la IC puede ser 

difícil de controlar. Una de las manifestaciones iniciales del 
IAM en los pacientes mayores de 65 años es la disfunción 
ventricular. En los pacientes del octavo o noveno decenios 
de la vida pueden presentarse sin angina, como un franco 
edema pulmonar y con los cambios electrocardiográficos 
clásicos. En general estos pacientes tienen hipertensión 
arterial e hipertrofia ventricular y una coronariografía 
que demuestra lesiones múltiples. Su tratamiento debe 
enfocarse de manera eficaz: con fármacos, angioplastia o 
cirugía. Las manifestaciones de una valvulopatía mitral 
mixomatosa pueden aparecer en el anciano de manera 
repentina, al romperse una de las cuerdas tendinosas. 
En ocasiones se presenta como edema pulmonar, con un 
nuevo soplo de insuficiencia mitral o con mayor frecuencia 
con aumento en la intensidad de un soplo antes descrito 
como inocente. Estos pacientes en general requieren de 
corrección quirúrgica.

El desarrollo de una enfermedad no relacionada 
puede precipitar su exacerbación. El hipertiroidismo o 
hipotiroidismo puede generar IC por medio de cardiopatía 
inducida por taquiarritmias o por su efecto cardiotóxico. 
La presencia de insuficiencia renal aguda al limitar la ex-
creción renal de sodio causa un estado de hipervolemia. 
En pacientes con poca reserva cardiaca, la anemia, fiebre, 
infección sistémica, mieloma o enfermedad de Paget 
pueden exacerbarla.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la insuficiencia cardiaca es sobre todo 
de tipo clínico. El poder definir la causa predisponerte 
es importante para poder estratificar y tratar de manera 
apropiada a los pacientes. Los estudios paraclínicos sólo 
complementan la información obtenida a través de la 
historia clínica y el examen físico. La evaluación puede 
incluir los siguientes estudios de ser necesarios:

1. Electrocardiograma: muestra el ritmo y la frecuencia 
cardiaca, anomalía en la conducción, crecimiento 
de cavidades o presencia de isquemia o infartos. La 
presencia de hipertrofia ventricular aumenta el riesgo 
en 2.29 veces de desarrollar IC.

2. Radiografía de tórax: para definir el tamaño del cora-
zón, calcificaciones valvulares o pericárdicas, derrames 
pleurales o evidencia de hipertensión venocapilar 
pulmonar.

3. Péptido natriurético cerebral: es de gran valor para 
diferenciar la presencia de disnea de origen pulmo-
nar de la cardiaca, en caso de que el cuadro no sea 
muy claro. El grado de elevación tiene importancia 
pronóstica en cuanto a mortalidad. Los valores au-
mentan con la edad y su especificidad disminuye en 
mujeres mayores de 75 años a 73%, de 90 a 96%. La 
determinación mayor a 100 pg/mL en pacientes con 
disnea aguda sugiere disnea de origen cardiaco.

4. Hormona estimulante tiroidea: es útil para diagnos-
ticar una causa común y reversible de IC.

5. Electrólitos séricos: la hiponatremia es un marcador 
de mal pronóstico. Se debe tratar de mantener el po-

Cuadro 29-1. Factores precipitantes de insuficiencia cardiaca

Falta de apego terapéutico
Ingestión de dietas con alto contenido de sodio
Disminución voluntaria o involuntaria de la dosis de diuréticos o agentes 

reductores de la poscarga
Progresión de una valvulopatía previa
Desarrollo de un nuevo problema cardiaco (posinfarto, insuficiencia 

valvular aguda por endocarditis o rotura)
Aparición de una arritmia
Cardiopatía isquémica
Administración de fármacos cardiotóxicos (doxorrubicina, � bloqueado-

res, antagonistas de los canales de calcio, antiarrítmicos o anestésicos)
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321Insuficiencia cardiacaCapítulo 29

tasio y magnesio en concentraciones terapéuticas para 
evitar la presencia de arritmias. La elevación de calcio 
puede sugerir neoplasia o la presencia de sarcoidosis.

6. Biometría hemática: para evaluar la presencia de ane-
mia o alguna infección como factor predisponente.

7. Cinética de hierro: para descartar hemocromatosis y 
corregir deficiencia de hierro.

8. Electroforesis de proteínas en la sangre y orina: para 
efectuar el diagnóstico de enfermedades infiltrativas 
miocárdicas como la amiloidosis.

9. Ecocardiograma: todo paciente debe tener un ecocar-
diograma que valore la función sistólica: fracción de 
expulsión y evaluación del movimiento de las paredes 
miocárdicas: función diastólica: análisis del llenado 
ventricular izquierdo, flujo venoso pulmonar, Doppler 
tisular; investigación con Doppler de todas las válvulas 
para evaluar la presencia de estenosis o insuficien-
cia valvular, determinar las presiones pulmonares y 
evaluación del pericardio. El envejecimiento natural 
cardiaco origina cambios en la función diastólica. Sin 
embargo, la presencia de los siguientes valores sugiere 
disfunción diastólica en los pacientes mayores de 65 
años de edad:
a) Relación: E/A < 0.6.
b) Tiempo de desaceleración mitral > 260 ms.
c) Tiempo de relajación isovolumétrica > 101 ms.
d) Flujo auricular inverso en las venas pulmonares > 

43 ms.
10. Pruebas de esfuerzo: identifican los territorios isqué-

micos y valoran la reserva cardiaca. De ser posible 
efectuar con esfuerzo fisiológico (ejercicio) o en caso 
necesario farmacológico.

11. Cateterismo cardiaco: para hacer el diagnóstico o 
corroborar la impresión diagnóstica, para establecer 
y efectuar tratamiento definitivo.

 INSUFICIENCIA CARDIACA  
DIASTÓLICA

Como se mencionó previamente hay un grupo de pa-
cientes que tienen síntomas de insuficiencia cardiaca 
y función sistólica normal. Por lo general se presentan 
con edema pulmonar espontáneo y las presiones de 
llenado ventriculares se encuentran elevadas. Este grupo 
representa más de la mitad de las personas mayores con 
síntomas de IC. Sin embargo, no existe un consenso para 
su definición. Las causas y su tratamiento también lo 
eluden hoy en día. En este texto, se definirá siguiendo 
los criterios de Basan y Levy en donde se considera que 
un paciente tiene IC diastólica si se presenta con signos 
y síntomas, se demuestra durante las primeras 72 h del 
inicio de su estudio que su función sistólica es normal (> 
50%) y la medición de presiones de llenado ventricular 
están elevadas. El diagnóstico es probable si se cumplen 
las primeras dos características y posible si se cumple la 
primera y se demuestra que la fracción de expulsión es 

normal después de las primeras 72 h. El diagnóstico es de 
exclusión, se deben eliminar otras causas: la presencia de 
IC sistólica, enfermedad valvular, pericárdica y pulmonar 
que podrían causar síntomas similares. Se piensa que se 
debe a una mala adaptación del sistema cardiovascular a 
la hipertensión arterial e isquemia o ambas, en el cual hay 
hipertrofia ventricular importante. El llenado ventricular 
cambia, el ventrículo se vuelve más rígido, menos disten-
sible, aumenta la dependencia de la contracción auricular 
para mantener un gasto cardiaco adecuado. En general, se 
puede dividir en tres, esto depende del grado de dificultad 
de llenado medido con Doppler del flujo mitral, flujo de 
las venas pulmonares y Doppler tisular del anillo mitral 
(cuadro 29-2). Estas etapas son: relajación anormal, seudo-
normalización del llenado ventricular y patrón restrictivo. 
Esta clasificación pronóstica se basa sólo en ecocardiografía 
y pierde su utilidad en la presencia de fibrilación auricular 
o antecedentes de corrección quirúrgica valvular.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca (IC) en el pa-
ciente geriátrico debe ser comprensivo y personalizado 
mientras se adhiera a las recomendaciones generales de 
los pacientes con IC. Las estrategias estarán enfocadas a 
disminuir los síntomas para mejorar la calidad de vida, 
identificar las exacerbaciones de manera temprana y de 
ser posible, disminuir la progresión de la enfermedad y 

Cuadro 29-2. Clasificación de la disfunción diastólica

Función diastólica normal

    TD 200 ± 40 ms
    E/A 1-2
    TRIVI 80 ± 10 ms
    VP S/D 1 ± 0.1
    Sin anomalías estructurales

Disfunción diastólica leve (relajación alterada)

    TD > 240 ms
    E/A < 1
    TRIVI > 90 ms
    VP S/D > 1

Disfunción diastólica moderada (patrón seudonormal)

    TD 200 ± 40 ms
    E/A 1 a 1.5 (< 1 con Valsalva)
    TRIVI < 90 ms
    VP S/D < 1
    RA > 35 cm/s
    Anomalías estructurales

Disfunción diastólica grave (patrón restrictivo)

    DT < 160 ms
    E/A > 1.5 a 2
    TRIVI < 70
    VP S/D < 0.6
    RA > 35 cm/s
    Anomalías estructurales

TD = tiempo de desaceleración, E = velocidad de llenado mitral temprana, A = 
velocidad de llenado mitral auricular, TRIVI = tiempo de relajación isovolumétrica, S 
= velocidad de flujo sistólico de la vena pulmonar, D = velocidad de flujo diastólico 
de la vena pulmonar, RA = flujo auricular reverso en las venas pulmonares.
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la muerte inesperada. A la fecha, siguiendo las pautas 
generales de tratamiento, casi 50% de los ancianos con IC 
son rehospitalizados a los seis meses después de haberse 
dado de alta. Este fenómeno es multifactorial, pero sobre 
todo se debe a:

1. Un pequeño porcentaje de los ancianos son candidatos 
ideales para usar inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), bloqueadores de los recepto-
res de angiotensina II (ARB) y � bloqueadores, pero 
no son prescritos.

2. Interacciones farmacológicas y riesgo creciente de 
efectos adversos fomentan el empleo de dosis infe-
riores al horizonte terapéutico.

3. Falta de apego al esquema terapéutico o a la dieta.
4. Apoyo social inapropiado.
5. Problemas relacionados con la polifarmacia y factores 

psicosociales.

Para que el tratamiento sea exitoso es necesario establecer 
un compromiso entre el médico, paciente, familiares del 
paciente y personal de servicios auxiliares. El tratamiento 
no farmacológico se basa en la interacción con el médico, 
un nutriólogo, fisioterapeuta, enfermeras y la familia. Este 
enfoque multidisciplinario trata de educar al paciente y a 
su familia sobre la IC, su tratamiento, optimizar la farma-
coterapia, identificar barreras psicosociales o financieras 
que impidan el tratamiento adecuado y asegurarse que 
tenga contacto subsecuente a través de llamadas telefó-
nicas o visitas en el consultorio. Este enfoque es útil para 
identificar las exacerbaciones de manera temprana, evitar 
hospitalizaciones prolongadas y aumentar el tiempo que 
pasa el paciente fuera del hospital.

La interacción con un nutriólogo es primordial, ya que 
ayuda a identificar el tipo de dieta a seguir con las restric-
ciones adecuadas de sal (2 g, de sal o sin sal) y líquidos. El 
cumplir con una dieta baja en sodio es en particular difícil 
para los ancianos porque al envejecer, la comida debe ser 
más condimentada para despertar sabor y estas dietas son 
inapetentes, agregar condimentos como cebolla, perejil, 
cilantro, ajo, chile, pimienta y mostaza, entre otros. En caso 
de no poder retirar la sal, se puede aumentar la dosis de 
diurético para fomentar el estado euvolémico. Cuando se 
agrega espironolactona hay que dar una dieta normosódica 
para que el paciente no desarrolle hiponatremia. Con esto 
comerá mejor, porque la comida tendrá más sabor.

El apoyo familiar es fundamental, debido a que con 
su cooperación se puede cumplir con una dieta adecuada, 
un programa de actividad física y monitorización regular 
del peso. La familia y el paciente deben estar en continuo 
contacto con el médico para evitar exacerbaciones de la 
IC lleguen a ser graves, y que no tomen al paciente y la 
familia por sorpresa. A la primera evidencia de aumento 
de peso o progreso de disnea, es importante alertar al 
médico para hacer los ajustes necesarios en la farmacote-
rapia y modificar la causa precipitante. Hay que identificar 
padecimientos agregados, así como las actividades que 
predisponen a la IC. Es de gran importancia el control del 
sobrepeso y evitar el exceso de alcohol. Los problemas 
tiroideos, anemia, infecciones virales recientes, arritmias, 

isquemia cardiaca y enfermedad valvular deben tratarse 
de manera pronta y adecuada.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

En los últimos 20 años, se han realizado una gran can-
tidad de estudios multicéntricos sobre IC con mucha y 
muy importante información sobre su tratamiento. Esta 
información se utiliza para elaborar las guías para su tra-
tamiento abaladas por la American Heart Association y el 
Colegio Estadounidense de Cardiología. Sin embargo, es 
importante notar que la mayor parte de los estudios al 
azar excluyeron pacientes mayores de 75 años. En aquellos 
que fueron incluidos, formaron una porción pequeña de la 
muestra y es claro que no son representativos del resto de 
los individuos de esta edad, debido a que éstos eran sanos, 
activos y sin comorbilidades. Alrededor de 50% de los 
pacientes mayores de 75 años padecen de IC diastólica y 
la información generada por estos estudios enfocada hacia 
este subtipo de IC fue poca. Una proporción pequeña de 
los estudios incluyeron a mujeres en su muestra, mientras 
que más de la mitad de los ancianos con IC son mujeres. 
Sin embargo, el tipo de tratamiento que se aplica a esta 
edad debe basarse en los lineamientos endosados antes, 
hasta que haya nueva información que se genere en este 
grupo de pacientes. El tratamiento farmacológico actual 
utiliza de una a seis familias de fármacos, esto depende de 
la gravedad de la enfermedad e incluye: IECA, bloquea-
dores de los receptores de angiotensina II, � bloqueadores, 
diuréticos, vasodilatadores e inotrópicos positivos.

Inhibidores de la enzima convertidora  
de angiotensina

Éstos forman la piedra angular en el tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca sistólica. Los inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina (IECA) disminuyen su 
progresión, aumentan la tolerancia al ejercicio, mejoran 
la calidad de vida, disminuyen el número de hospitaliza-
ciones y la mortalidad, aunque el beneficio es menor en 
pacientes mayores de 75 años. Utilizar IECA para prevenir 
el desarrollo de IC posinfarto fue igual de eficaz en pa-
cientes mayores de 70 años, que en aquellos más jóvenes. 
Sólo el empleo de enalapril por vía IV produjo un aumento 
no estadísticamente significativo, en la mortalidad en los 
mayores de 70 años en el periodo posinfarto, debido a la 
presencia de hipotensión arterial. Los IECA son el trata-
miento de elección en pacientes mayores con IC sistólica.

La dosis óptima en el anciano es un tema controver-
tido. Un estudio reciente comparó dosis baja y altas de 
lisinopril y demostró una pequeña diferencia en la mor-
talidad y en la hospitalización a favor de la dosis alta. Sin 
embargo, este beneficio no fue evidente en los pacientes 
mayores de 70 años. La presencia de hipotensión sinto-
mática, mareo e insuficiencia renal fue más evidente en 
pacientes tratados con la dosis alta. Debido a la ausencia de 
taquicardia refleja, utilizar vasodilatadores en los ancianos 
puede ser problemático.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

323Insuficiencia cardiacaCapítulo 29

Hoy en día, el captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, 
quinapril y fosinopril están aprobados por la FDA para el 
tratamiento de la IC (cuadro 29-3). Se debe iniciar con 
dosis bajas de IECA: captopril 6.25 mg tres veces al día, 
lisinopril 2.5 a 5 mg diarios, enalapril 2.5 mg diarios y la 
dosis se incrementa cada semana, hasta alcanzar la dosis 
proyectada o hasta presentar hipotensión arterial, tos u 
otras complicaciones.

La función renal y el potasio sérico se evalúan cada 
dos semanas hasta lograr la dosis proyectada. Es normal 
esperar un aumento de la creatinina sérica hasta en 20% 
al iniciar la administración de los IECA. El aumento de 
la creatinina durante la modificación de la dosis de estos 
fármacos en general se relaciona con hipovolemia, así que 
la dosis del diurético se disminuye si se observa este fenó-
meno. La presencia de hipotensión arterial asintomática 
no amerita reducir la dosis del fármaco. Sin embargo, la 
presencia de tos persistente, hipotensión arterial sinto-
mática, hiperpotasemia e insuficiencia renal es causa 
para disminuir o descontinuar la dosis de estos fármacos. 
Es importante notar que en los ancianos la hipotensión 
arterial ortostática no se manifiesta como mareo, sino 
como cansancio o debilidad.

� bloqueadores

Utilizar � bloqueadores en pacientes con IC compensa-
da disminuye la mortalidad y morbilidad en pacientes 
con IC leve a moderada (NYHA I - IIIa). Sus efectos 
favorables se deben a: protección miocárdica contra la 
toxicidad mediada por catecolaminas, disminución de la 
estimulación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
efectos antiarrítmicos, prevención de la remodelación 
ventricular, efecto antiapoptótico y aumento en la efi-
ciencia metabólica miocárdica. Análisis de subgrupos en 
estudios multicéntricos demostraron que los pacientes 
mayores de 80 años de edad reciben el mismo beneficio 
que los pacientes jóvenes. El único estudio prospectivo 
en pacientes mayores de 70 años con IC utilizó nebivo-
lol, y demostró una reducción significativa en la tasa de 
mortalidad y rehospitalización. Los � bloqueadores se 
consideran parte del tratamiento de elección en todos los 
pacientes con IC sistólica estable (no descompensada), 
mientras que no haya contraindicaciones para su empleo. 
Las contraindicaciones incluyen: bradicardia extrema < 45 

latidos por minuto, presión sistólica menor a 90 mm Hg, 
bloqueo AV mayor de primer grado, broncoespasmo o la 
presencia de exacerbación de este síndrome. No se debe 
privar a los pacientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (EPOC) del beneficio del � bloqueador. Es 
recomendable iniciarlo a dosis baja y evaluar si éste genera 
broncoespasmo. Es importante notar que en los estudios 
al azar, los � bloqueadores fueron iniciados una vez que 
los pacientes se encontraban euvolémicos y contaban con 
IECA y diuréticos como parte del armamento farmaco-
lógico. La administración de � bloqueadores se inicia en 
el hospital, una vez que el paciente está normovolémico 
o se les aplica como paciente externo en el consultorio.

Tres � bloqueadores han sido aceptados para el tra-
tamiento de la IC: carvedilol, bisoprolol y metoprolol de 
liberación prolongada. El primero se inicia en dosis de 
3.125 mg dos veces al día, el metoprolol de liberación 
prolongada en dosis de 12.5 a 25 mg diarios en una toma 
y el bisoprolol con dosis de 1.25 mg diarios. Se incremen-
ta cada dos semanas de manera gradual, hasta llegar a la 
dosis proyectada de carvedilol, 25 mg dos veces al día; 
metoprolol, hasta 200 mg diarios y bisoprolol, 10 mg en 
24 h (cuadro 29-4). En el anciano, es común no poder 
alcanzar la dosis proyectada. Los � bloqueadores se deben 
continuar a la dosis tolerada, debido a que brindan un 
efecto protector. Al iniciar estos fármacos, los pacientes 
pueden presentar hipotensión ortostática o exacerba-
ciones francas de IC, por lo cual debe asegurarse que los 
pacientes estén bien hidratados. Las dosis de diuréticos se 
aumentan durante el incremento de los � bloqueadores. 
Los síntomas desaparecen al alcanzar mayores dosis, así 
que es importante explicar estos efectos a los enfermos y 
familiares e insistir que los continúen.

Bloqueadores de los receptores  
de angiotensina II

Los bloqueadores de los receptores de angiotensina II 
(ARB) son fármacos mejor tolerados que los IECA y me-
joran la sintomatología y cuadro clínico del paciente. En 
fecha reciente, su equivalencia con los IECA fue demos-
trada en un estudio. Hasta no haber otras publicaciones, 
los ARB son una buena alternativa para los enfermos con 
IC que no toleran los IECA debido a tos, angioedema 
o alergia. En el estudio Val-HeFT, la administración de 
valsartán con un IECA mejoró los síntomas y la calidad 
de vida en pacientes que no recibieron un � bloqueador. 
Recién se demostró que en el periodo posinfarto valsartán 
fue tan eficaz como el captopril en prevenir la muerte. 

Cuadro 29–3. Inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina

Agente Dosis inicial Dosis proyectada

Captopril 6.25 mg c/8 h 50 mg c/8 h

Enalapril 2.5 mg c/12 h 10 a 20 mg c/12 h

Lisinopril 2.5 a 5 mg c/24 h 20 a 40 mg c/24 h

Ramipril 1.25 a 2.5 mg c/24 h 10 mg c/24 h

Quinapril 10 mg c/12 h 40 mg c/12 h

Fosinopril 5 a 10 mg c/24 h 40 mg c/24 h

Cuadro 29–4. � bloqueadores

Agente Dosis inicial Dosis proyectada

Carvedilol 3.125 mg c/12 h 25 mg c/12 h

Metoprolol (liberación 
prolongada)

12.5 a 25 mg c/24 h 200 mg c/24 h

Bisoprolol 1.25 mg c/ 24 h 10 mg c/24 h
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En la actualidad, candesartán y valsartán se utilizan para 
el tratamiento de la IC sistólica.

Diuréticos

Los diuréticos son importantes para el tratamiento sin-
tomático de la IC. Son fármacos paliativos, que con la 
excepción de la espironolactona, no han demostrado lograr 
un aumento en la supervivencia. Su empleo se limita a 
mantener la euvolemia es importante acompañar de dietas 
hiposódicas, así como el monitoreo frecuente de peso. Una 
vez que se establece el peso “seco” del paciente, la dosis 
se modifica para mantenerlo. El tipo de diurético que se 
utiliza puede ser el de asa, una tiazida o la combinación 
de ambos. En general, los diuréticos de asa (furosemida, 
bumetanida o torasemida) son eficaces. Su eficacia puede 
limitarse por un fenómeno de rebote (disminución de la 
excreción de sodio después de su efecto terapéutico) o por 
un aumento en la reabsorción de sodio en el túbulo distal 
de la nefrona. La furosemida, diurético de asa prescrito en 
la mayor parte de los casos, tiene una biodisponibilidad 
oral de 50% de su dosis y su absorción puede limitarse por 
edema intestinal. La bumetanida es 40 veces más potente 
y su biodisponibilidad equivale a 80% de su dosis oral, por 
tanto puede ser un buen sustituto si el efecto de la furo-
semida no es el esperado. Torasemida se metaboliza por el 
hígado y tiene gran biodisponibilidad por vía oral, es una 
buena opción en pacientes con IC e insuficiencia renal.

Los diuréticos de asa se administran por vía oral o en-
dovenosa. Furosemida se puede administrar como infusión 
continua para evitar hipotensión arterial o cambios bruscos 
hemodinámicos. Se deben vigilar las concentraciones de 
potasio y magnesio, debido a que su administración se 
acompaña de hipopotasemia e hipomagnesemia impor-
tante, las cuales pueden precipitar arritmias, por tanto, 
requieren suplementos de potasio y magnesio. Puede 
producir ototoxicidad.

Si el efecto diurético no es el adecuado, administrar 
una tiazida (metolazona, clorotiazida o clortalidona) 30 
min antes de que el diurético de asa potencie el efecto 
natriurético.

Digoxina

El empleo de digoxina en pacientes tratados con diu-
réticos, así como IECA mejora los síntomas, reduce las 
hospitalizaciones relacionadas con IC, pero no afecta la 
mortalidad. En el estudio DIG, los efectos de la digoxina 
fueron similares en todas las edades y el número de reac-
ciones adversas no aumentó de manera significativa con 
la edad en pacientes con niveles de digoxina de 0.9 ng/
mL. El empleo de digoxina en pacientes con IC sistólica 
se indica en aquellos en los que persistan sintomáticos 
(clasificación funcional NYHA II a IV) a pesar de ser 
tratados con IECA, � bloqueadores y diuréticos.

En el paciente anciano con depuración de creatinina 
mayor a 50 mL/min se recomienda una dosis de 0.125 
mg diarios y para aquellos con insuficiencia renal se debe 
dosificar 0.125 mg de 1 a 5 veces por semana. Los niveles 
terapéuticos de digoxina se deben mantener entre 0.5 y 
1.3 ng/mL. Debido a su índice terapéutico estrecho, deben 

mantener los electrólitos séricos (potasio, magnesio y cal-
cio) dentro de los límites normales para prevenir arritmias 
y toxicidad. La dosis de digoxina debe modificarse cuando 
se administran otros fármacos que interactúan con ella 
(amiodarona, verapamilo, quinidina). La cuantificación 
de las concentraciones de digoxina no es muy eficaz para 
diagnosticar intoxicación, pues muchas veces los pacientes 
con niveles terapéuticos presentan datos de intoxicación 
y otros con cifras altas no la presentan. En el anciano, el 
bigeminismo, la presencia de bloqueos auriculoventricu-
lares en el electrocardiograma y los síntomas de anorexia, 
náusea y vómito orientan a la intoxicación. En las personas 
mayores de 80 años de edad la pérdida del apetito es el 
síntoma principal.

Antagonistas de aldosterona

La espironolactona, en dosis de 12.5 a 50 mg diarios, au-
nada a IECA, diuréticos y digoxina mostró una reducción 
en la mortalidad de 30% en pacientes con IC, clases fun-
cionales III y IV NYHA (New York Heart Association). Se 
recomienda en pacientes sintomáticos que reciben un es-
quema apropiado para su IC. Su ingestión se contraindica 
en pacientes con niveles de potasio > 5 mEq/L y creatinina 
> 2.5 mg/dL. El empleo de suplementos de potasio debe 
descontinuarse para evitar la hiperpotasemia, así como 
seguir los valores de creatinina y potasio cada dos semanas 
hasta lograr la dosis proyectada. La espironolactona puede 
causar prurito, erupción cutánea y ginecomastia dolorosa. 
La relación entre IECA y espironolactona potencializa la 
retención de potasio, por tanto hay que estar muy atentos a 
las concentraciones séricas de este electrólito. El empleo de 
eplerenona ha demostrado ser útil en los pacientes con IC 
en infarto. Para evitar hiponatremia con espironolactona, 
se recomienda que el paciente siga una dieta normosódica.

Vasodilatadores

La combinación de hidralazina con dinitrato de isosorbide 
demostró una mejoría sintomática y la reducción en la 
mortalidad en pacientes con IC sistólica. Sin embargo, ésta 
fue menor que la obtenida con IECA, por lo cual sólo se 
considera como opción terapéutica en las personas con 
insuficiencia renal quienes no toleran los IECA o ARB. No 
hubo representación de pacientes mayores de 75 años en 
estos estudios. Se trata de alcanzar una dosis de hidralazina 
75 y 40 mg de dinitrato de isosorbide, cuatro veces al día. 
Los cambios en la dosis, la taquifilaxia a los nitratos y los 
efectos adversos de la hidralazina hacen que este esquema 
no sea muy atractivo.

El empleo de infusiones continuas o intermitentes de 
péptido natriurético cerebral se ha utilizado para fomentar 
la diuresis en pacientes con IC descompensada. No se 
recomienda el uso de los antagonistas de los canales de 
calcio en pacientes con IC sistólica, debido a que no ha 
demostrado alterar la supervivencia.

Inotrópicos positivos

La administración continua o intermitente de inhibidores 
de la fosfodiesterasa (milrinona), � agonistas (dobutami-
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na) o sensibilizadores de calcio (levosimendan), no debe 
utilizarse para el tratamiento sistemático. Se emplean 
para disminuir síntomas producidos por IC sistólica grave, 
resistente al tratamiento y en personas que están espe-
rando trasplante de corazón. En ocasiones se administran 
para permitir que los enfermos con insuficiencia cardiaca 
terminal mejoren, salgan del hospital y sean trasladados a 
su hogar para pasar sus últimos días de manera tranquila, 
rodeados de sus familiares en su casa.

TRATAMIENTO  
DE LA INSUFICIENCIA  
CARDIACA DIASTÓLICA

El tratamiento de la IC diastólica no se ha especificado, 
debido a que no existe una clara definición. Esto se debe 
a que la mayoría de los pacientes tienen hipertensión 
arterial, enfermedad coronaria o diabetes, el tratamiento 
se basa en el control de las comorbilidades. El gasto car-
diaco con presiones de llenado elevado depende en gran 
parte de la función auricular, es de primordial importancia 
mantener la sincronía auriculoventricular y evitar la fibri-
lación auricular farmacológica o ablativa. El control de la 
frecuencia cardiaca en reposo y durante la actividad es de 
primordial importancia para optimizar el gasto cardiaco 
en los pacientes con fibrilación auricular. El empleo de 
diuréticos debe moderarse para evitar caídas en la precarga. 
La utilización de IECA, ARB, antagonistas de los canales 
de calcio y � bloqueadores ha tenido éxito variado y sobre 
todo se debe a la regresión de la hipertrofia ventricular. 
El empleo de espironolactona en modelos animales dis-
minuyó la fibrosis miocárdica; sin embargo, se necesita 

comprobar este acontecimiento en seres humanos antes 
de que sea utilizada.

 CONCLUSIÓN

El tratamiento de la IC sistólica debe personalizarse. To-
dos los pacientes que tengan factores que predispongan 
su desarrollo como: diabetes, hipertensión arterial, obe-
sidad, problemas tiroideos, necesitan recibir tratamiento 
para disminuir su progresión y evitar la aparición de la 
insuficiencia cardiaca, sintomática o asintomática. La pre-
vención es la prioridad. Una vez establecida, el pronóstico 
es malo, debido que en aquellos mayores de 85 años, la 
supervivencia a dos años después de una hospitalización 
es menor de 50%. Todos los pacientes deben de recibir 
tratamiento con IECA, tratando de llegar a las dosis pro-
yectadas comprobadas en los estudios al azar. En caso de 
no ser posible, utilizar la mayor dosis tolerada.

Los � bloqueadores se usan en todos aquellos que 
los toleren, siempre y cuando no estén deshidratados. La 
dosis debe modificarse no antes de cada dos semanas. La 
digoxina se da a pacientes sintomáticos a pesar de utilizar 
IECA y � bloqueadores. La espironolactona se agrega a los 
sintomáticos como coadyuvante a diuréticos, digoxina e 
IECA. Los diuréticos se deben utilizar para mantener la 
normovolemia en combinación con una dieta apropiada 
y no deben reemplazar a los IECA, las dosis se modifican 
dependiendo de los cambios de peso. Al tratamiento de los 
pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica resistente se 
agrega milrinona, dobutamina o levosimendan, fármacos 
paliativos, para mejorar de modo temporal su estado. La 
interacción continua entre la familia, paciente y médico 
tratante es primordial para disminuir las hospitalizaciones 
prolongadas y entender la historia natural de la IC.
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 INTRODUCCIÓN

En el campo de la cardiología, cada día aumenta el número 
de pacientes ancianos; en los países industrializados, 60% 
de los que se internan con un infarto agudo del miocardio 
(IAM) y hasta 80% con síndrome de insuficiencia cardiaca 
son mayores de 65 años de edad.

Se sabe que la edad es un factor determinante en el 
pronóstico de la enfermedad; a mayor edad más compli-
caciones y mortalidad. La comorbilidad también tiene una 
función muy importante, como la insuficiencia renal, la 
medicación excesiva, trastornos pulmonares, digestivos, 
trastornos de la circulación y enfermedades cerebrovas-
culares; existe variación en la distribución de los sexos, 
se incrementan las complicaciones mortales, los cambios 
estructurales y mecánicos del corazón proporcionan una 
respuesta inadecuada ante el daño.

En la práctica clínica se sabe que la edad es un factor 
determinante en el pronóstico.

En el análisis de algunas de éstas se tiene las siguientes: 
en cuanto al género, al aumentar la edad de los pacientes, 
las mujeres tienen procesos patológicos en edades supe-
riores; por ejemplo, en pacientes menores de 55 años, que 
se presentan con un IAM sólo 20% está constituido por 
mujeres, mientras que en pacientes mayores de 85 años, 
60% son mujeres.

La comorbilidad aumenta con la edad, la insuficiencia 
cardiaca posterior a un infarto agudo al miocardio entre 
65 a 70 años puede alcanzar 25%, esta misma complica-
ción llega a 50% en pacientes de 85 años que sufren esta 
eventualidad, el aumento es de 100%.

La presencia de insuficiencia renal puede ser tres 
veces mayor en el paciente de 85 años. La mortalidad en 
el infarto agudo es muy elevada en el paciente anciano, en 
los grupos de menores de 55 años ésta es menor de 5%; 
aumenta en forma paulatina a 8% en grupos de 55 a 64 

años, 12% en el de 65 a 74 años; a 20% en el de 75 a 84 
años, y llega a ser de 25% en el grupo de más de 85 años. 
La mortalidad a un año puede ser de 20% entre los de 65 a 
69 años y hasta de 50% en los mayores de 85 años de edad.

A pesar del aumento en los pacientes de mayor edad, 
ellos están subrepresentados en los ensayos tradicionales, 
esto se debe a un modelo conceptual del estado de salud, 
ya que aunque la enfermedad sea la misma, por ejem-
plo, en la obstrucción coronaria, por la causa que sea, y 
produzca angina o infarto del miocardio, las limitaciones 
funcionales físicas, mentales y sociales, darán por resultado 
una calidad de vida que puede ser discrepante entre la 
salud, el funcionamiento actual y el que se desea. Esto se 
manifiesta al conocer la necesidad de asistencia personal 
en los diferentes grupos de edad; por ejemplo, 50% de los 
pacientes que tienen más de 85 años, la necesitan, mientras 
que de 65 a 69 años sólo 9% precisan asistencia para sus 
actividades cotidianas.

No hay que centrarse en los síntomas de un deter-
minado proceso patológico sino desde los síntomas hacia 
las limitaciones funcionales, que a su vez interactúan con 
la comorbilidad, motivación, depresión, nivel cultural, 
ocupación, trabajo y soporte social, lo que da una medida 
de la calidad de vida. De esta interacción depende que 
las personas con las mismas discapacidades funcionales 
puedan tener una calidad de vida por completo diferente.

 FISIOPATOLOGÍA

La cardiopatía isquémica es el resultado de una pérdida 
del balance entre el aporte y la demanda de oxígeno. Esta 
isquemia se puede relacionar con varias alteraciones fisio-
lógicas y patológicas en el paciente anciano. Los cambios 
en el flujo coronario producirán cambios isquémicos.
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Estos trastornos en el flujo coronario están relacio-
nados con estrechez en las arterias epicárdicas por ate-
roesclerosis; vasoespasmo de arterias epicárdicas grandes, 
así como de los vasos coronarios penetrantes pequeños, 
relacionado con trombosis o acumulación de plaquetas 
en las arterias coronarias estrechas; con una reserva vaso-
dilatadora reducida sobre todo en las arterias coronarias 
pequeñas y en las arteriolas. Estos cambios se presentan 
con o sin hipertrofia ventricular, y se incrementan con la 
relajación miocárdica anormal que retarda el flujo en las 
arterias coronarias pequeñas. La mezcla de estos trastornos 
da por resultado episodios isquémicos.

Existen otras modalidades que si están descontroladas 
aumentan los episodios isquémicos, como son: hiperten-
sión, insuficiencia cardiaca, arritmias, hipertiroidismo y 
anemia, todos ellos aumentan la demanda de oxígeno del 
miocardio.

La causa principal de obstrucción coronaria y angina 
en los pacientes de mayor edad es la presencia de ate-
roesclerosis, y no la presencia de las formas tempranas de 
ateroesclerosis como son el engrosamiento de la íntima 
y la presencia de xantoma en la íntima con acumulación 
de las células esponjosas.

Lo que más se observa en los pacientes de mayor edad 
es la presencia de lesiones ateroescleróticas progresivas, 
con acumulación de lípidos extracelulares y una matriz 
de las células musculares rica en proteoglicanos, al ero-
sionarse la placa ateroesclerosa ocasiona la formación de 
trombo no oclusivo.

La complicación más común en los ancianos es la 
rotura de la placa con un trombo en la luz de la arteria 
que se comunica con el centro necrótico de la placa: este 
tipo de trombo suele ser oclusivo.

Las otras lesiones ateroescleróticas comunes en los 
ancianos son el nódulo calcificado con necrosis central y 
lesión de la capa fibrosa, dicha alteración produce en la 
mayoría de los enfermos de mayor edad angina inestable 
que puede llegar a infarto agudo del miocardio.

La otra lesión común en los ancianos es la placa fi-
brocálcica que produce una estenosis significativa de la 
arteria, tiene varias áreas de calcificación con pocas células 
inflamatorias y no produce trombosis. Estas dos lesiones 
ateroescleróticas son las más comunes en este grupo de 
edad y son la causa principal de angina estable, angina 
inestable y de infarto agudo de miocardio.

En la angina estable existe una disminución de la luz 
de la arteria epicárdica mayor de 75%, lo que equivale a 
una reducción mayor de 50% del diámetro de la arteria, 
la mayor parte de los casos tiene una placa fibrosa calci-
ficada y rica en lípidos, la lesión puede ser excéntrica o 
concéntrica, en la mayor parte de los casos no hay trombos. 
Aun así, en los estudios anatomopatológicos se observa la 
presencia de trombos que se recanalizan, lo que da una 
placa fisurada con trombosis mínima que deja a la larga 
una lesión obstructiva limitada.

En la angina inestable el dato más significativo es la 
rotura hemorrágica de la placa con presencia de un trombo 
intraluminal en 30% de los casos, aunque algunos estudios 
informan que la incidencia de trombosis llega a 80%.

En el infarto agudo de miocardio casi todos los casos 
comienzan con una lesión coronaria ateroesclerótica y 

90% de los casos tienen trombosis, pero en los pacientes 
ancianos, la trombosis está presente en 98% de éstos. La 
placa ateroesclerosa en el infarto agudo de miocardio es 
rica en lípidos, calcificada y hemorrágica.

Se sabe que las mujeres, al aumentar su edad tienen 
una tendencia mayor a presentar rotura de la placa con la 
presencia de angina inestable y de infarto del miocardio.

 MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La clasificación más utilizada para la angina de pecho es 
la de la Sociedad Cardiovascular Canadiense:

• La clase I, cuando sólo se presenta angina con el ejerci-
cio prolongado, y no existe limitación alguna para llevar 
a cabo la actividad normal.

• Clase II, es posible caminar hasta dos cuadras antes de 
la aparición de la angina y existe ligera limitación para 
la actividad normal.

• Clase III, implica las mismas dos cuadras, pero con la 
presencia de una limitación marcada para las activida-
des normales.

• Clase IV, cuando la angina se presenta al mínimo es-
fuerzo o en reposo y la limitación es grave.

Esta clasificación es válida para el paciente anciano, aunque 
la mayor parte de las clasificaciones dan una idea general 
de la incapacidad que produce la angina, es importante 
que el médico las tome en cuenta y a su vez el paciente 
tenga una idea similar del grado de incapacidad.

En el anciano la manifestación primaria es importante, 
puede ser la angina en la mayoría de los casos; sin embar-
go, depende de algunos factores ya descritos como son la 
hipertensión, diabetes, arritmias, insuficiencia cardiaca, 
síndrome anginoso clásico descrito por Heberden en 1772, 
puede tener variaciones que el médico debe reconocer 
como ataques isquémicos; por ejemplo, la presencia de 
disnea súbita, que lleva en algunos casos a edema agudo 
pulmonar, aparición de arritmias ventriculares o supra-
ventriculares, insuficiencia cardiaca y sensación de fatiga, 
de aparición súbita o paulatina. Éstas son algunas de las 
manifestaciones de isquemia aguda en el paciente anciano 
que debe alertar al médico para investigar la presencia de 
isquemia.

 MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO

Entre los métodos de diagnóstico a utilizar para la eva-
luación del paciente anciano se encuentran: estudios de 
laboratorio, útiles para investigar las concentraciones de 
glucosa, nitrógeno ureico, urea, creatinina, biometría 
hemática, perfil de lípidos y examen de orina. Con estos 
estudios se descarta o investiga la presencia de situaciones 
comórbidas para la angina como diabetes, insuficiencia 
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renal, anemia, infección de vías urinarias y dislipidemia, 
entre otras. Si se sospecha disfunción tiroidea debe rea-
lizarse prueba de funcionamiento tiroideo. Con estos 
parámetros se identifican las principales situaciones que 
aumentan el consumo de oxígeno por el miocardio y dan 
por resultado la presencia de angina.

La radiografía de tórax es indispensable, debido a que 
es posible ver datos de hipertensión venocapilar pulmonar, 
cardiomegalia o no, y la presencia de alguna anomalía del 
parénquima pulmonar.

El electrocardiograma de reposo es de gran utilidad 
cuando es posible ver en él la presencia de isquemia su-
bendocárdica, cambios en la onda T y en ocasiones lesión 
subendocárdica. La presencia de bloqueo de rama derecha 
avanzado puede hacer sospechar enfermedad isquémica; 
con el bloqueo de rama izquierda del haz de His es más 
sugestivo que exista esta eventualidad.

La prueba de esfuerzo es un estudio diagnóstico 
muy útil en el anciano, se debe tener en cuenta que la 
actividad física de estas personas en general es limitada y 
que su frecuencia cardiaca máxima es menor en cuanto 
aumenta la edad; la manifestación de angina puede no ser 
el dolor de pecho descrito, sino alguna otra, además de 
poder recabar información sobre el estado físico, se obser-
varán los cambios del electrocardiograma que dan como 
resultado la presencia o no de isquemia y la aparición de 
arritmias en esfuerzo. La respuesta de la presión arterial 
ante el esfuerzo es importante, ya que se debe recordar que 
los pacientes de mayor edad tienen una presión arterial 
diferencial más amplia.

Los protocolos de las pruebas de esfuerzo deben 
individualizarse, y efectuar incrementos graduales, para 
que la duración de la prueba sea de alrededor de 10 min.

En los pacientes ancianos el protocolo puede variar y 
llegar hasta efectuar pruebas de esfuerzo interrumpidas, 
que consisten en tener reposo en la prueba cada vez que 
se aumenta la carga de trabajo, por supuesto, bajo vigi-
lancia extrema.

De los estudios de perfusión con radionúclidos se 
obtienen imágenes que permiten valorar las áreas de isque-
mia, necrosis o las que están bien perfundidas. Los datos 
de la función ventricular y de la viabilidad miocárdica 
son de gran utilidad en este grupo de pacientes, ya que se 
pueden efectuar en reposo, con la utilización de fármacos 
como dipiridamol, o con cargas de trabajo muy bajas. El 
estudio da mucha información sobre la perfusión, su es-
pecificidad y sensibilidad son en casos bien interpretados, 
mayores de 90%.

La ecocardiografía es un método de diagnóstico muy 
eficaz, debido a que da una información muy especia-
lizada en cuanto a la función ventricular izquierda, las 
dimensiones de la cavidad ventricular, grosor de las pa-
redes ventriculares, función diastólica que es uno de los 
problemas más significativos en este grupo de pacientes, 
la relación con estenosis aórtica o calcificación de la vál-
vula mitral o del anillo mitroaórtico; y en los pacientes 
con isquemia la presencia de hipomovilidad regional de 
la pared ventricular en caso de isquemia o de acinesia o 
discinesia en caso de infartos del miocardio o aneurismas 
ventriculares. La posibilidad de efectuar estudios de reto 

con dobutamina debe efectuarse por especialistas muy 
bien entrenados en esta técnica, ya que existe la posibilidad 
de que con el incremento de la dosis del fármaco, el pa-
ciente anciano experimente una elevación importante de 
la frecuencia cardiaca, y ante la posibilidad de disfunción 
diastólica, se complique con edema agudo del pulmón. 
Aunque esta última prueba es muy buena, con sensibilidad 
y especificidad elevadas para el diagnóstico de isquemia 
miocárdica, es muy importante que se realice por personal 
especializado.

La coronariografía es el método diagnóstico más 
eficiente para demostrar isquemia miocárdica. En los 
ancianos mayores de 65 años se comenzó a realizar cada 
vez en mayor número a partir del año 1970 para llevar a 
los pacientes a cirugía de revascularización coronaria. Sin 
embargo, los pacientes ancianos van a coronariografía sólo 
si tienen síntomas con poca o nula respuesta al tratamiento 
médico, o si tienen angina inestable o infarto agudo del 
miocardio o angina posinfarto. También se indica cuando 
se detecta isquemia significativa durante los métodos de 
diagnóstico comentados.

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

El tratamiento farmacológico en el paciente anciano tiene 
dificultades debido a trastornos en la farmacocinética, el 
volumen circulante, las alteraciones del metabolismo de 
los fármacos, disfunción hepática y renal, su unión a las 
proteínas plasmáticas y cambios en el tono simpático, entre 
otros. Todo lo anterior lleva a que el tratamiento médico 
de los pacientes ancianos siempre sea más arte que ciencia.

Antiagregantes plaquetarios

La utilización de antiplaquetarios como el ácido acetilsa-
licílico, inhibidor de la ciclooxigenasa I en el interior de 
las plaquetas, puede reducir la incidencia de infarto agudo 
del miocardio y la mortalidad vascular. La dosis que se 
utiliza debe ser baja (100 mg por día) y sus principales 
contraindicaciones son la intolerancia gástrica, alergia, 
sangrado activo y la hipertensión arterial sistémica grave 
descontrolada.

Las tienopiridinas como la ticlopidina y clopidogrel, 
son antagonistas del receptor de difosfato de adenosina. 
Son de utilidad en el paciente anciano, sobre todo si 
existe intolerancia al ácido acetilsalicílico; sin embargo, 
ya sea que se administren solas o asociadas a dicho ácido, 
potencializan la posibilidad de sangrado en tubo digesti-
vo, así como de púrpura trombocitopénica trombótica, 
neutropenia y hemorragias a diversos niveles, ya sean de 
grado mayor o menor.

Nitratos

Los nitratos son muy eficaces en las obstrucciones coro-
narias fijas y en las que existe un efecto vasoconstrictor. 
Las presentaciones de los nitratos son diversas, ya sea en 
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tabletas, parches de liberación transdérmica, dispensadores 
en aerosol e intravenoso (IV).

Con independencia de la vía de administración, los 
nitratos muestran mayor eficacia al iniciar el tratamiento, 
pero es frecuente la presencia de tolerancia rápida, lo que 
hace que su eficacia disminuya con la utilización continua 
y a largo plazo, por lo que su empleo puede ser cuestio-
nable en el paciente anciano.

Los principales efectos de los nitratos son la reducción 
de la precarga, del estrés de la pared miocárdica y de las 
demandas de oxígeno del miocárdico, además de su efecto 
vasodilatador.

La respuesta hemodinámica a los nitratos es difícil de 
predecir en el paciente anciano, ya que tiene cambios en el 
sistema simpático-parasimpático, reducción del volumen 
plasmático circulante, y depresión de reflejos. La dosis 
inicial se debe administrar con el paciente en decúbito, 
lo que evitará los datos de hipoperfusión secundaria a la 
reducción de la presión arterial en ortostatismo.

Debe tenerse en cuenta que con el empleo prolonga-
do de los nitratos, la respuesta hemodinámica secundaria 
se atenúa, lo que no ayuda a combatir los episodios de 
isquemia en el paciente anciano.

Agentes � bloqueadores

Los � bloqueadores han mostrado durante muchos años ser 
de gran utilidad para el tratamiento de la cardiopatía isqué-
mica. Su modo de acción se relaciona con la disminución 
de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad miocárdica, 
lo que produce reducción del trabajo miocárdico y por lo 
tanto del consumo de oxígeno. Aumentan la liberación de 
oxígeno tisular y en los pacientes ancianos debe tomarse 
en cuenta que prolonga la diástole al aumentar el periodo 
de llenado diastólico ventricular y coronario. Estos efectos 
son más marcados en el anciano, ya que ambos suelen 
estar muy alterados.

La relación de agentes � bloqueadores con nitratos 
suele ser muy ventajosa, aunque muchas veces no aumenta 
la capacidad funcional de los pacientes y la respuesta al 
ejercicio.

Debe tenerse especial cuidado, en el paciente anciano, 
ya que al tratarse de fármacos que reducen el gasto car-
diaco, un error en la toma de los mismos puede producir 
alteraciones hemodinámicas graves. Su administración ini-
cial debe ser muy cautelosa y vigilada de manera estrecha.

Con la edad existen cambios relacionados al receptor 
�-1 o al posreceptor, lo que puede producir una inade-
cuada respuesta a los � bloqueadores. En el paciente 
anciano con datos de bajo gasto cardiaco y reducción en 
el flujo hepático, el resultado podría ser concentraciones 
sanguíneas elevadas del agente � bloqueador, sobre todo 
de aquellos solubles en lípidos.

Debido a que los pacientes de mayor edad pueden 
tener efectos nocivos secundarios a los � bloqueadores, 
tales como insuficiencia cardiaca, bloqueo auriculoven-
tricular o bradicardia sintomática que los lleve al síncope, 
si esto se sospecha, es preferible utilizar un � bloqueador 
de muy corta duración como el esmolol para valorar la 
respuesta inicial.

Deben tenerse en cuenta las interacciones de los � 
bloqueadores con otros fármacos como la cimetidina, 

furosemida, hidralazina y lidocaína. En el paciente con 
isquemia aguda que se complica con extrasístoles o ta-
quicardia ventricular, el tratamiento con � bloqueadores 
puede llevar a toxicidad elevada de la lidocaína que se 
utiliza para controlar estas arritmias.

Debe tenerse especial cuidado en el caso de pacientes 
ancianos con isquemia a diversos niveles como el esplác-
nico y de miembros inferiores, ya que los � bloqueadores 
pueden incrementar los episodios isquémicos periféricos.

Antagonistas de los canales del calcio

Los inhibidores de los canales del calcio son muy eficaces 
en el tratamiento de la isquemia miocárdica de reposo 
y esfuerzo. Son muy eficaces en el paciente anciano. 
Disminuyen la presión arterial sin producir hipotensión 
ortostática, controlan la angina y mejoran la tolerancia al 
esfuerzo sobre todo en pacientes con angina estable. Pue-
den aumentar el flujo hepático, lo que podría incrementar 
su vida media.

Existen tres grupos de antagonistas de los canales 
lentos del calcio: las dihidropiridinas, fenilalquilaminas y 
benzodiazepinas modificadas (cuadro 30-1).

En el paciente anciano debe tenerse en cuenta que 
estos fármacos deben ser administrados de manera indi-
vidualizada y siempre pensando en comenzar con dosis 
bajas para prolongar luego el tratamiento por largo tiempo, 
es decir, comenzar despacio para llegar lejos.

Inhibidores de la enzima convertidora  
de angiotensina

No existen estudios concluyentes de la utilización de los 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 
en el paciente anciano, aunque en el paciente con isque-
mia son de gran utilidad sobre todo en el que ha sufrido 
un infarto agudo del miocardio complicado con datos de 
disfunción ventricular o hipertensión arterial sistémica, 
aunque deberá tenerse especial atención en los pacientes 
con datos de disfunción renal importante.

Estatinas

Los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil-glutaril-coenzima 
A o estatinas han demostrado su utilidad en el paciente 
isquémico, sobre todo si existen niveles elevados de coles-
terol de baja densidad. Deben administrarse en todos los 
que han sufrido un infarto agudo del miocardio o angina 
inestable y que no tengan alguna contraindicación formal, 
ya que han demostrado una mayor y mejor supervivencia. 
Se ha informado de sus efectos paralelos a la reducción 
de los niveles del colesterol, como el ser antiagregantes 
plaquetarios, estabilizadores de la placa ateroesclerosa, 

Cuadro 30-1. Antagonistas de los canales del calcio lentos

Dihidropiridinas Amlodipina, nifedipina y felodipina

Benzodiazepinas modificadas Diltiazem

Fenilalquilaminas Verapamilo
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liberadores de oxido nítrico a nivel del endotelio vascular 
y antioxidante. Deberán tomarse en cuenta sus efectos 
colaterales, sobre todo sobre el músculo estriado, ya que 
en el paciente anciano puede producir debilidad muscular 
marcada y evitar su combinación con fibratos.

La mayoría de los pacientes responden de manera 
adecuada al tratamiento farmacológico; sin embargo, cuan-
do la situación clínica cambia y tienen angina inestable, 
infarto agudo del miocardio, angina progresiva o angina 
posinfarto, se debe pensar en tratamiento de revasculari-
zación coronaria a partir de una angioplastia coronaria o 
una revascularización quirúrgica.

ANGIOPLASTIA CORONARIA  
TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA

Este tipo de tratamiento fue introducido en el año de 1977, 
hasta entonces, la mayoría de los pacientes eran revascu-
larizados por medios quirúrgicos. La revascularización 
quirúrgica tenía un riesgo elevado transoperatorio y una 
supervivencia a largo plazo reducida en pacientes ancianos.

Los primeros intentos para efectuar angioplastia en 
los pacientes ancianos fueron en un número reducido de 
pacientes, en la mayor parte de las referencias bibliográ-
ficas sólo eran estudiados y llevados a angioplastia cerca 
de 8 a 10% de los pacientes mayores de 65 años de edad. 
En esta época los principales datos fueron un aumento en 
la cantidad de mujeres que iban a este procedimiento; se 
encontraban muchos enfermos que habían sido de manera 
previa revascularizados por medios quirúrgicos, hasta 75% 
de ellos con angina clase III o IV, angina de reposo y además 
llamaba la atención que tenían un índice de infarto previo 
menor a los más jóvenes.

Los datos angiográficos también mostraron desde el 
principio algunas diferencias con los más jóvenes, tenía 
un mayor número de lesiones en múltiples vasos, estaba 
involucrado el tronco de la arteria coronaria izquierda 
hasta dos veces más que los pacientes menores de 65 años 
de edad y la fracción de expulsión menor de 30% era más 
común en este grupo.

Los resultados de la angioplastia tuvieron un éxito 
de 62% en menores de 65 años y 53% en los mayores de 
65 años de edad. La imposibilidad de pasar la estenosis 
llegaba hasta 30% en los pacientes mayores de 65 años y 
era de 24% en los menores de 65 años de edad.

La mortalidad llegaba a 2.2%, la necesidad de revas-
cularización quirúrgica de urgencia de 6.8% y la electiva 
hasta 25%, con una incidencia de infarto del miocardio 
de 5.6%, de angina prolongada hasta de 9% y casi 3% de 
arritmias ventriculares mortales.

La mortalidad a un año llegó a 4.5%, la necesidad de 
revascularización coronaria quirúrgica a 41% y sólo se re-
petía una angioplastia en 6% de los pacientes. Éstos fueron 
los datos iniciales hasta principio del decenio de 1980-89.

Con estos datos, la literatura de los siguientes 10 
años informó que no iban a angioplastia con balón mu-
chos pacientes ancianos, sólo los que tenían angina muy 
incapacitante, y las series publicadas son de un número 
reducido en la mayoría de los informes; en casi todas ellas, 
los pacientes tienen las características de manera previa 

enunciadas y la diferencia consistió en encontrar una 
enfermedad coronaria múltiple con lesiones calcificadas; 
aun así, con la mejoría en la tecnología para llevar a cabo 
procedimientos más complejos, como son catéteres guía 
mejores, guías intracoronarias con mayor flexibilidad y a 
su vez más maniobrables y además la aparición de balones 
que podían pasar lesiones complejas y lograr dilataciones 
exitosas, el porcentaje de éxito aumentó hasta 88% y a 
principios del decenio 1990-99, el éxito llegó a 93%, todo 
esto aunado a un mayor aprendizaje de los cardiólogos 
intervencionistas que las practicaban.

Fue más notorio el efectuar angioplastia en grupos de 
mayor edad (mayores de 75 años de edad), en los cuales el 
porcentaje de mujeres llegó a ser casi de 45%, 70% en clase 
III-IV de la clasificación de angina, hasta 80% con angina 
inestable, incluso 25% de ellos con insuficiencia cardiaca 
previa y 20% con insuficiencia cardiaca persistente; más 
de 50% habían tenido un infarto previo y alrededor de 
15% con múltiples infartos.

Con estos datos se puede observar con claridad que 
la mejoría en la tecnología y la habilidad del cardiólogo 
intervencionista para involucrarse en casos más difíciles 
no lograron en este decenio de 1990-99 resultados clínicos 
mejores a largo plazo. Es posible que no existan cambios 
importantes debido a las características de los pacientes 
que ya son de mayor edad y que llegaron a angioplastia 
en peores condiciones clínicas.

Las complicaciones de la angioplastia también aumen-
taron; se produjeron mayor número de oclusiones agudas 
de la arteria coronaria secundarias a disecciones, trombosis, 
embolismo y espasmo, siendo éstas las principales causas 
de complicaciones isquémicas durante el procedimiento. 
Las complicaciones en el acceso vascular también aumen-
taron, relacionadas con una mayor frecuencia de sangrado 
y daño arterial que requirió reparación quirúrgica mucho 
más frecuente en los pacientes de 80 años de edad y en 
las mujeres, en que dicha intervención llegó hasta 10% 
de necesidad de transfusión y casi 4% de reparación de 
la arteria dañada.

Aun así, con los datos previos, se seguía pensando que 
la angioplastia coronaria era una alternativa terapéutica 
muy válida en los pacientes ancianos, los que tenían lesión 
de uno o dos vasos tenían un pronóstico muy favorable 
y es muy importante tener en cuenta que éste depende 
mucho más de las características del paciente anciano que 
del éxito del procedimiento técnico.

Con el advenimiento de las endoprótesis, la mejoría 
en la tecnología, fue aún mayor, ya que los problemas de 
disección aguda con obstrucción del vaso, así como dejar 
el vaso con un diámetro mayor y sin la remodelación 
inmediata de la angioplastia, se vieron problemas con 
menos frecuencia.

La reestenosis, que ha sido por largo tiempo el talón 
de Aquiles de la angioplastia y de las endoprótesis, que 
llegó a ser de 30 a 50% en la angioplastia y de 15 a 30% en 
las endoprótesis, ha tenido un cambio muy impresionante 
con la aparición de endoprótesis cubiertos y liberadores 
de fármacos.

El concepto principal es que el fármaco liberado del 
endoprótesis inhiba la cascada que produce la formación 
de neoíntima vascular.
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Los fármacos estudiados han sido múltiples, con poca 
eficacia para la mayoría de ellos.

En la actualidad los más utilizados son las endoprótesis 
cubiertas por sirolimo (rapamicina), la cual es una lactona 
macrocíclica que tiene una acción inmunosupresora; es un 
inhibidor de la proliferación celular, al inhibir el mTOR 
que modifica al RNA mensajero.

Los estudios múltiples con la utilización de este tipo 
de endoprótesis han mostrado que la reestenosis sea hasta 
de 9%, existiendo estudios con 2 a 3%.

El otro fármaco muy utilizado es el paclitaxel, es un 
agente antineoplásico, formador de microtúbulos descen-
tralizados y desorganizados, lo que frena la proliferación, 
migración y traslación celular.

Los estudios de la endoprótesis cubierto con libera-
ción de paclitaxel han sido muy satisfactorios con una 
reestenosis de 5 a 8%.

La otra gran ventaja de utilizar estas endoprótesis 
es que también reducen la reestenosis en los pacientes 
diabéticos.

Se han observado la presencia de trombosis a largo 
plazo, en porcentajes muy pequeños, menores a 1%.

Es muy importante mantener al paciente con una 
combinación de ácido acetilsalicílico/clopidogrel hasta 
por seis meses, lo que como se analizó con anterioridad, 
podría ser difícil en los pacientes ancianos, ya que puede 
propiciarles sangrado.

Un estudio retrospectivo de intervención coronaria 
percutánea en pacientes mayores de 80 años de edad, 
mostró una tasa de éxito de 90%, con mortalidad en sala 
de 5.4%, se obtuvo flujo óptimo del vaso tratado (TIMI 
3) en 90% de los casos, y complicaciones en 23%. De esta 
serie destaca, que la mortalidad hospitalaria fue de 16%, y 
11% en seguimiento (entre uno y cinco años), los eventos 
cardiacos mayores de 19% y 16% de manera respectiva. 
Los determinantes de mortalidad hospitalaria fueron la 
presencia de choque cardiogénico, insuficiencia cardiaca y 
la imposibilidad de lograr fuljo TIMI 3. La mortalidad no 
cardiaca de este grupo en general fue de 33%. En cuanto 
a las características demográficas y angiográficas de los 
pacientes, la mitad fueron mujeres, 72% entraron por sín-
drome isquémico coronario agudo, 43% tenía enfermedad 
coronaria trivascular y sólo 21% enfermedad de un solo 
vaso, con lesiones complejas en 75% de los casos.

 ANGINA INESTABLE

Ya se comentó de manera previa, que la presencia de 
comorbilidad como la insuficiencia cardiaca, historia de 
eventos cerebrovasculares e insuficiencia renal, aumenta 
de manera lineal con la edad, lo que también sucede en 
los pacientes con síndromes isquémicos coronarios agudos 
(SICA). Esto confiere un riesgo cardiovascular aumentado 
en este grupo de enfermos, por lo que si bien, los riesgos 
del tratamiento son mayores que en personas de menor 
edad, el beneficio es mayor.

La presentación clínica de los ancianos, difiere de ma-
nera considerable, son más frecuentes las manifestaciones 
atípicas conforme avanza la edad, al punto que sólo 40% 

de los pacientes mayores de 85 años se presentan por dolor 
precordial. El cansancio, fatiga, disnea, diaforesis, náusea o 
vómito y síncope son las manifestaciones frecuentes. No 
es de extrañar que poco más de la mitad de los enfermos 
fuera ingresado con diagnóstico de SICA.

La mortalidad hospitalaria y a 30 días también au-
menta de manera lineal con la edad, desde menos de 2% 
en menores de 65 años hasta 10 a 15% en mayores de 85 
años de edad. Esta tendencia se mantiene a lo largo del 
seguimiento, con mortalidad anual de 20% en mayores 
de 75 años y 25% en los mayores de 85 años, lo mismo 
sucede con la posibilidad de reinfarto e insuficiencia car-
diaca. La presencia de anemia y la necesidad de transfusión 
por sangrado, está relacionada de manera estrecha con la 
utilización de procedimientos intervencionistas.

El tratamiento de estos pacientes, no difiere mucho 
del habitual, las dosis de ácido acetilsalicílico y clopidogrel 
no se ajustan, la heparina deberá limitarse a bolos de 60 
U/kg, e infusiones de 900 U/h, la heparina de bajo peso 
molecular se empleará a dosis normales, y en caso nece-
sario se ajustarán también las dosis de inhibidores IIb/IIIa.

La llamada estrategia invasiva temprana -que se refiere 
a llevar a los pacientes a cateterismo cardiaco dentro de las 
primeras 48 h del evento- ha demostrado beneficio sobre 
el llamado tratamiento conservador –guiar la necesidad 
de cateterismo e intervención coronaria por la presencia 
de isquemia- este beneficio sólo es para los pacientes de 
alto riesgo. Es limítrofe en los pacientes jóvenes, pero 
el beneficio es evidente a medida que la edad de éstos 
aumenta, esto a pesar de que las complicaciones del pro-
cedimiento se incrementan con la edad, y el éxito técnico 
disminuye. Por lo que está justificado llevar a los pacientes 
a cateterismo temprano e intervención percutánea cuando 
es factible.

 INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Las manifestaciones clínicas de estos pacientes también 
son diferentes, sólo 60% se presentan por dolor, casi la 
mitad de los casos por manifestaciones de insuficiencia 
cardiaca, alrededor de 30% no tiene elevación del ST carac-
terística, en tanto que una cifra muy similar tiene bloqueo 
de rama izquierda. Por estas razones 25% de los pacientes 
mayores son ingresados con diagnósticos distintos a SICA. 
Ellos se presentan de manera tardía al hospital, y un factor 
muy importante que contribuye a esto es el miedo, lo 
que disminuye de manera considerable la posibilidad de 
reperfusión en pacientes elegibles que llegan antes de las 
seis horas del inicio de la sintomatología, la aplicación de 
terapia de reperfusión no se aplica con frecuencia.

Entre los decenios 1980-90 y 90-99 de los pacientes 
ancianos que tenían un infarto al miocardio sólo se presen-
taba posinfarto en 8 a 10% de ellos; los revascularizados 
con angioplastia tenían una mejor supervivencia a un año 
que los que eran tratados con fármacos o con cirugía.

En la actualidad, la reperfusión en pacientes ancianos 
con infarto agudo del miocardio es una alternativa que da 
un beneficio clínico mayor, con un bajo riesgo de hemo-
rragia intracerebral cuando se le compara con la terapia 
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trombolítica. Su mortalidad hospitalaria que llega a 7%, 
contra 20% en pacientes que van a terapia trombolítica, 
con una incidencia baja de eventos cerebrovasculares, 
menor incidencia de reinfarto y de muerte durante el 
seguimiento a dos años.

Esto sucede sólo si los pacientes son tratados en un 
centro con mucha experiencia en cardiología intervencio-
nista, con un intervalo de puerta-balón alrededor de 60 
min; este intervalo en los ancianos puede llegar a 180 min, 
y conservar el beneficio, aun con trombólisis en intervalos 
más cortos. Lo que no sucede en pacientes más jóvenes.

Este tipo de tratamiento puede ser costoso, lo que 
hace difícil tener un sistema integrado para la atención 
de personas ancianas con un infarto agudo del miocardio.

En el estudio CADILLAC se analizaron a pacientes 
ancianos con infarto agudo del miocardio tratados con 
angioplastia y endoprótesis y a los que se les administró 
abciximab y en ellos se estudió como variante pronóstica 
si había o no resolución de la elevación del segmento ST.

El éxito del procedimiento angiográfico, dejando la 
arteria causante del infarto con TIMI 3, fue de 94%, lo 
que muestra como se mencionó antes, que la tecnología y 
la experiencia dan un porcentaje de éxito muy adecuado.

En los pacientes ancianos la mortalidad de 30 días 
fue de 6%, comparada a 0.6% en pacientes menores de 
50 años, los eventos cardiacos mayores fueron de 9.3% en 
ancianos y 2.5% en menores de 50 años de edad.

La resolución del segmento ST, cuando estuvo au-
sente después de la angioplastia dio por resultado una 
mortalidad hasta 15.4% en los pacientes mayores de 70 
años, los eventos cardiacos mayores (MACE), que son 
definidos como muerte, reinfarto, revascularización del 
vaso culpable y evento cerebrovascular, fueron hasta de 
23% en pacientes mayores de 70 años sin resolución del 
segmento ST.

La falta de resolución del segmento ST en los ancianos 
puede deberse a varios factores entre ellos la gravedad 
de la ateroesclerosis coronaria, disminución de la reserva 
cardiaca, predisposición de los corazones añosos al daño 
isquémico, daño en el preacondicionamiento isquémico, 
que es un cardioprotector en el cual periodos cortos de 
isquemia producen resistencia a isquemia subsecuentes.

Existen otras alteraciones en el flujo microvascular 
que producen daño tisular y puede presentar el fenómeno 
no reflujo, más común en los ancianos.

El segmento ST es un método simple no invasivo que 
puede dar una información pronóstica en los ancianos 
muy adecuada.

Otro de los aspectos que son de gran importancia en 
los ancianos que tienen infarto agudo del miocardio es 
que el hecho de que se acompañe de edema pulmonar o 
gran hipertensión venocapilar pulmonar; éste es un signo 
pronóstico, aunque la fracción de expulsión después de 6 
a 10 días del infarto agudo sea normal o casi normal. La 
aparición de edema agudo pulmonar es de mal pronós-
tico y puede llegar a una mortalidad mayor de 70% en 
pacientes mayores de 70 años.

En resumen, en tanto que el beneficio de la trombólisis 
disminuye conforme la edad aumenta, el beneficio de la 
angioplastia primaria se hace más evidente.

El tratamiento posinfarto en los pacientes mayores 
ha tomado una función relevante. Cuestionado en el 

pasado, la utilidad de un tratamiento médico intensivo se 
considera la razón por la que la mortalidad al largo plazo 
ha disminuido de manera considerable en los pacientes 
mayores. El empleo de � bloqueadores, inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina, antagonistas del 
receptor de angiotensina o ambos, estatinas y antiagre-
gantes plaquetarios se ha relacionado con la disminución 
anual de 3% en la mortalidad, lo que implica que ésta sea 
a los 10 años del evento, igual a que si no hubiera tenido 
un infarto. Más aún, después del primer mes del evento, 
la supervivencia dependerá del apego al tratamiento 
médico intensivo y no del tipo de reperfusión que haya  
recibido.

CIRUGÍA CORONARIA

Del decenio de 1980-89 en adelante, el aumento de pa-
cientes ancianos que requerían cirugía de revascularización 
fue significativo, llegó hasta 11 y 15% de las cirugías. Los 
aspectos que más afectaban la supervivencia temprana 
y largo plazo fueron la presencia de diabetes mellitus, 
evento cerebrovascular y periférico, hipertensión arterial 
y enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Las complicaciones perioperatorias más importantes 
fueron las arritmias, síndrome de bajo gasto cardiaco, 
infarto perioperatorio, psicosis posoperatoria, evento ce-
rebrovascular que podía llegar hasta 4% en los pacientes 
mayores de 70 años.

La mortalidad perioperatoria llegaba hasta 7% y la 
supervivencia a cinco años a 85%.

Aun con estos datos el tratamiento quirúrgico era una 
buena opción para los pacientes con cardiopatía isquémica 
y ateroesclerosis.

Con el advenimiento de la angioplastia le ha quitado 
el predominio a la cirugía de revascularización. Aun así, 
la cirugía sigue siendo un método terapéutico muy bueno, 
sobre todo si puede mejorar la mortalidad, morbilidad y 
mantener una buena calidad de vida a largo plazo.

La revascularización quirúrgica en el paciente anciano, 
sin la utilización de circulación extracorpórea, aunque 
da por resultado un número menor de injertos, revascu-
larizaciones incompletas, baja la mortalidad hasta 4.5% 
(15.9% en pacientes con bomba), así como el índice de 
infarto transoperatorio, menor tiempo de utilización de 
inotrópicos, mínimo tiempo de intubación y disminución 
muy significativa de los eventos cerebrovasculares. El 
seguimiento a largo plazo (dos años) es similar en ambos 
grupos de pacientes. La calidad de vida mejora de manera 
significativa en los supervivientes.

Hay que tener en cuenta que la mortalidad y mor-
bilidad es mucho mayor en los pacientes sometidos a 
circulación extracorpórea.

Las técnicas quirúrgicas han mejorado para la revas-
cularización de los pacientes ancianos, con una tendencia 
actual a colocar injerto de arteria mamaria interna izquier-
da con injerto de arteria radial, tiempo de pinzamiento 
aórtico muy corto y mortalidad baja; al utilizar sólo la 
arteria mamaria y unirle a ésta los injertos de arteria radial, 
se disminuye la manipulación de la aorta y esto da por 
resultado la desaparición de eventos cerebrovasculares. 
Con la mejora tecnológica quirúrgica, anestésica y los 
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cuidados posoperatorios se evita la manipulación de la 
aorta, y con el empleo de injertos mamarios mixtos con 
injertos de arteria radial, la revascularización sin bomba 
de circulación extracorpórea disminuye la incidencia de 
evento cerebrovascular en los ancianos, lo que aumenta 
la supervivencia posquirúrgica y la calidad de vida, con 
una recuperación sin complicaciones.

Toda esta revisión da aspectos generales de la evolu-
ción médica y tecnológica, para tratar mejor a la población 
de ancianos que aumenta con rapidez en México y el 
mundo, todo con el fin de darles una mejor supervivencia 
y una calidad de vida digna, que a su vez se revertirá a los 
más jóvenes, como sucedía en el Senado Griego, donde el 
consejo de los ancianos era el más valorado.
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Valvulopatías cardiacas 

 
 
 

Jorge Marcuschamer Miller,  Ilan Marcuschamer Gold 

 INTRODUCCIÓN 

La población del mundo, sobre todo en los países occiden-
tales está envejeciendo. En la actualidad, existen en EUA 
alrededor de 35 millones de habitantes mayores de 65 años 
de edad y este número se doblará hacia el año 2030, los 
ancianos mayores de 80 años que para 1990 se calculaban 
en 6.9 millones, se piensa que será de 25 millones para el 
año 2050. Los grupos de población referidos, se encuen-
tran bajo un riesgo mayor de presentar enfermedades 
cardiovasculares porque se sabe que éstas aumentan de 
manera muy importante conforme se incrementa la edad 
de una población dada. 

En este capítulo se revisará el problema de las val-
vulopatías cardiacas en el anciano, cabe señalar en este 
momento, que al enfrentarse a un paciente con estas 
características, se debe agregar al efecto propio de la 
valvulopatía en el corazón, el de los cambios que tiene 
el ser humano en el aparato circulatorio por el hecho de 
envejecer, además de que con mayor frecuencia aparecen 
enfermedades comórbidas, como la hipertensión arterial, 
ateroesclerosis coronaria o periférica, diabetes mellitus e 
hiperlipidemias, entre otras. 

De manera breve se señala que con el envejecimien-
to, aparece un engrosamiento aunado a un aumento de 
la rigidez de las arterias y manifestaciones de disfunción 
endotelial; además el anciano tiene un estilo de vida con 
actividad física reducida, en el corazón existe aumento del 
espesor de la pared del ventrículo izquierdo, incremento 
del tamaño de la aurícula izquierda y disminución de la 
reserva cardiovascular, todo esto se expresa en un aumento 
sorprendente de la prevalencia de hipertrofia ventricular, 
insuficiencia cardiaca (IC) y fibrilación auricular, sin otras 
enfermedades cardiacas aparentes. Es muy probable, que 
los conocimientos nuevos que se están obteniendo en 

relación con las alteraciones cardiovasculares que apare-
cen con la edad, permitan en el futuro proponer acciones 
terapéuticas más adecuadas. 

Las cuatro válvulas cardiacas, cuya función es la de 
permitir que la sangre fluya de manera adecuada dentro 
del corazón, están sujetas a diversos procesos patológicos, 
cierto tipo de alteraciones valvulares se encuentran con 
mayor frecuencia en el anciano, como la esclerosis, este-
nosis valvular aórtica y calcificación del anillo mitral. A 
continuación se hará referencia a las lesiones valvulares en 
general, subrayando las enfermedades valvulares propias 
de la edad avanzada. 

 ESTENOSIS AÓRTICA 

En este apartado se tratará sólo el problema de la estenosis 
aórtica valvular, aunque se mencionarán las otras formas 
anatómicas de obstrucción al flujo sanguíneo a nivel 
subaórtico o supraórtico, como son los tipos diferentes de 
estenosis subvalvulares y supravalvulares. 

 ETIOLOGÍA 

• Congénita: válvula bicúspide. 
• Válvula unicúspide. 
• Otras. 

• Degenerativa: por lo general calcificada. 
• En aorta trivalva. 
•  En aorta bivalva. 
• Esclerosis aórtica. 

http://booksmedicos.org
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• Valvulopatía reumática 
• Otras: hiperlipoproteinemia tipo II homocigótica. 

• Metabólica. 
• Lupus eritematoso sistémico. 
• Alcaptonuria. 

En el anciano, la forma más frecuente de estenosis aórtica 
valvular, es la degenerativa calcificada en válvula aortica 
trivalva; sin embargo, pueden encontrarse otras entidades 
etiológicas. 

En esta enfermedad se encuentran algunos de los datos 
patológicos de la ateroesclerosis coronaria y se relaciona 
con algunos de sus factores de riesgo como la hipertensión 
arterial y la hipercolesterolemia. 

La esclerosis aórtica, es una entidad en la que existe 
degeneración y calcificación valvular sin que se presente 
gradiente transvalvular o éste sea mínima, se sabe que esta 
alteración es común en el anciano y se relaciona con un 
incremento en el riesgo de muerte de origen cardiovascular 
y de infarto del miocardio. 

FISIOPATOLOGÍA 

Desde el punto de vista fisiopatológico, se entiende que en 
el corazón se producen pocas alteraciones hemodinámicas 
cuando el área valvular aórtica se reduce de lo normal 
que es de 3 a 4 cm2 a 1.5 o 2 cm2, se considera que la 
estenosis valvular aórtica es ligera cuando el área valvular 
es mayor de 1.5 cm2, moderada entre 1 y 1.5 cm2 y grave 
cuando el área es menor de 1 cm2; asimismo, el gradiente 
transvalvular aórtico mayor de 50 mm Hg, califica a la 
estenosis aórtica como grave. 

En los pacientes ancianos con estenosis valvular aórti-
ca, la obstrucción en general se desarrolla e incrementa de 
modo gradual a lo largo del tiempo, el ventrículo izquierdo 
se hipertrofia y este hecho permite que el gasto cardiaco se 
mantenga normal o casi normal, durante un largo periodo, 
además el paciente en estas condiciones se mantiene por 
lo general asintomático. 

En fases más tardías, el gasto cardiaco, el volumen 
latido y el gradiente transaórtico se reducen y la presión 
auricular izquierda, presión capilar pulmonar, arterial 
pulmonar, presiones sistólica, así como diastólica ven-
triculares derechas aumentan, además el ventrículo iz-
quierdo hipertrofiado tendrá una reserva disminuida del 
flujo coronario, todos estos cambios son la causa de una 
disfunción tanto sistólica como diastólica del ventrículo 
izquierdo, por último aparecen las manifestaciones de la 
insuficiencia cardiaca (IC). 

CUADRO CLÍNICO  
E HISTORIA NATURAL 

Durante mucho tiempo el paciente se mantiene asinto-
mático, en estos casos, incluso con una lesión estenótica 
grave, la mortalidad y morbilidad son muy bajas. En un 
momento dado y después de un periodo latente prolonga-

do, aparecen síntomas de insuficiencia cardiaca, angina de 
pecho, lipotimias y síncope, cuando el paciente empieza 
a tener síntomas, el pronóstico cambia del todo, debido 
a que el promedio de supervivencia es de sólo dos a tres 
años, de esta manera el inicio de los síntomas identifica 
un momento muy importante de la historia natural de 
la estenosis aórtica. La muerte súbita es un evento poco 
frecuente en el paciente con estenosis aórtica grave sin 
síntomas, puede aparecer en menos de 1% de los casos 
por año. 

En la exploración física de la estenosis valvular aórtica, 
se encuentran algunas alteraciones que son importantes: 
el primer ruido puede ser normal, pero con frecuencia 
está apagado, sobre todo en casos de calcificación valvular, 
puede aparecer un chasquido protosistólico, en las formas 
congénitas de estenosis aórtica, como en la aorta bivalva, 
la cual en ocasiones se reconoce en los adultos; el signo 
más común de la estenosis aórtica es el soplo expulsivo 
audible en el foco aórtico y accesorio aórtico, e irradiado 
al cuello, el soplo desaparece en el esternón y reaparece en 
el área mitral, por esto se puede confundir con un soplo 
de insuficiencia mitral, (fenómeno de Gallavardin). En las 
estenosis aórticas ligeras, el soplo aparece temprano en la 
sístole y conforme la estenosis es más grave, el soplo se 
presenta más tarde en la sístole. A veces se puede palpar 
un frémito sistólico en el foco aórtico y también en las 
arterias carótidas, cabe mencionar que el pulso aórtico 
tiende a encontrarse disminuido de amplitud y retrasado 
en el tiempo, “parvus et tardus”. El segundo ruido, puede 
llegar a ser único, porque se puede perder el componente 
aórtico de éste y también aparecer un desdoblamiento 
paradójico del segundo ruido. 

ESTUDIOS PARACLÍNICOS 

De los estudios de gabinete tradicionales, el electrocar-
diograma (ECG) sigue siendo útil, en forma habitual se 
busca la presencia de hipertrofia ventricular izquierda 
con sobrecarga sistólica, se puede encontrar crecimiento 
de la aurícula izquierda y en fases más tardías fibrilación 
auricular, pueden aparecer también bloqueos de diferentes 
grados de la rama izquierda del haz de His y hemibloqueo 
anterior izquierdo y diferentes grados de bloqueo auricu-
loventricular. 

La radiografía de tórax en etapas tempranas puede 
ser del todo normal, aunque en el anciano, suelen existir 
datos de aortoesclerosis, con frecuencia se encuentran 
datos de dilatación de la aorta ascendente y calcificación 
valvular, también podrán hallarse diferentes grados de 
cardiomegalia, sobre todo cuando el corazón se dilata. En 
fases muy avanzadas se encontrarán relacionadas con los 
signos de hipertensión venocapilar pulmonar y derrames 
pleurales, entre otros. 

La ecocardiografía es uno de los métodos más utiliza-
dos en la actualidad, en la valoración de la estenosis aórtica, 
porque se trata de un estudio no invasivo, económico que 
mide con precisión el área valvular y el gradiente transval-
vular aórtico, sobre todo cuando se completa el ecocardio-
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grama con el estudio Doppler, además permite valorar la 
evolución de la estenosis valvular en el tiempo, así como 
los trastornos producidos en la función ventricular. 

El cateterismo cardiaco se utiliza para estudiar la 
circulación coronaria y confirmar y precisar el diagnóstico 
clínico. Este estudio es prácticamente ineludible en el pa-
ciente anciano, antes del tratamiento quirúrgico o cuando 
se sospecha enfermedad coronaria agregada, también sirve 
para resolver discrepancias entre el diagnóstico clínico 
y el del ecocardiograma; asimismo, permite conocer el 
grado de alteración de la función ventricular, así como de 
la presión arterial pulmonar. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El paciente con estenosis aórtica valvular de moderada a 
grave y que además tiene síntomas derivados de la lesión 
valvular, como angina, lipotimia o síncope de esfuerzos 
o manifestaciones de insuficiencia cardiaca, debe inter-
venirse quirúrgicamente con cambio valvular aórtico, no 
hay discusión tampoco en los casos de estenosis valvular 
grave con o sin síntomas, que ameriten tratamiento qui-
rúrgico por enfermedad de las arterias coronarias, o que 
requieren tratamiento quirúrgico de la aorta u otras vál-
vulas cardiacas, estos casos también necesitan del cambio 
valvular aórtico. 

En términos generales, no parece haber mucha discu-
sión en cuanto a los pacientes con estenosis aórtica grave 
que están asintomáticos, aunque tienen datos de disfun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo o una respuesta 
anormal al ejercicio, la mayoría de los expertos opinan que 
deben operarse; sin embargo, los pacientes con estenosis 
valvular grave que están asintomáticos y que no se les 
encuentran datos de disfunción ventricular, o respuestas 
anormales al ejercicio como hipotensión arterial, pueden 
esperar a hacerse sintomáticos, en estos casos, la vigilancia 
clínica debe ser muy cuidadosa y frecuente. 

VALVOTOMÍA CON BALÓN 

Aunque este procedimiento puede ser eficaz en niños y 
adolescentes con estenosis aórtica, su función en el adulto 
y en el anciano es poco importante, debido a que existen 
complicaciones frecuentes, además la reestenosis y el 
deterioro clínico aparecen en el término de seis meses 
a un año. Este método podría ser de utilidad en algunos 
casos, como puente para la cirugía en un paciente con 
inestabilidad hemodinámica y tal vez utilizarse como 
tratamiento paliativo en los que tienen otras situaciones 
médicas serias, o que requieren de tratamiento quirúrgico 
no cardiovascular urgente. 

En cuanto a la edad avanzada, se admite que en au-
sencia de otras enfermedades coexistentes, la edad no es 
contraindicación para la cirugía. En ciertas circunstancias, 
incluso algunos pacientes nonagenarios pueden ser lleva-
dos al tratamiento quirúrgico. 

CAMBIO VALVULAR POR MEDIO  
DE CATETERISMO CARDIACO 

Este procedimiento se empezó a implementar desde hace 
10 años, tanto en Europa como en EUA y es un arma 
terapéutica reciente en México. 

Este método se ha utilizado en pacientes que tienen 
muy alto riesgo de tratamiento quirúrgico, así como 
síntomas importantes relacionados con su lesión valvular 
o cuyo estado general no permite cirugía. En la actualidad 
es una alternativa aceptada en un grupo seleccionado de 
pacientes. 

Se utiliza una válvula colocada en un anillo o una 
endoprótesis (stent) que se abre cuando está colocado en 
su lugar con un balón. 

La mortalidad durante el procedimiento en lugares 
especializados es alrededor de 2% y a 30 días es de 12%. 

El cambio valvular también se ha llevado a cabo a 
través de una minitoracotomía y la introducción del catéter 
con la válvula por vía transapical cardiaca, cuando no se 
puede por alguna razón vascular practicar el cateterismo. 

 INSUFICIENCIA AÓRTICA 

En la insuficiencia aórtica, existe una incapacidad de 
la válvula aórtica para cerrarse de manera adecuada en 
diástole, de tal manera que una porción del volumen 
sanguíneo que en ese momento se encuentra en la aorta, 
va a regurgitar al ventrículo izquierdo. La insuficiencia 
aórtica puede resultar por una enfermedad de las valvas 
aórticas o de la raíz de la aorta. 

ETIOLOGÍA

En cuanto a la etiología de la insuficiencia valvular aórtica 
ésta puede ser congénita, ya sea aislada o relacionada con 
otras alteraciones, como la estenosis supravalvular o sub-
valvular, la comunicación interventricular, coartación de la 
aorta y la válvula aórtica bicuspídea, entre otras, así como 
las formas adquiridas, como sucede en la fiebre reumática, 
sífilis, aneurismas disecantes de la aorta y la endocarditis 
bacteriana, otras formas poco frecuentes incluyen a la 
hipertensión arterial, enfermedad valvular aórtica con 
calcificación, medionecrosis quística de la aorta con o sin 
síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers Danlos, osteogé-
nesis imperfecta, aortitis de células gigantes, enfermedad 
de Takayasu, espondilitis anquilosante, lupus eritematoso, 
insuficiencia aórtica traumática y otras. 

FISIOPATOLOGÍA 

Desde el punto de vista fisiopatológico, se puede de-
cir que en la insuficiencia aórtica crónica, existirá una 
sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo, pero 
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además también cierto grado de sobrecarga de presión, 
aparecerá dilatación progresiva del ventrículo izquierdo 
e hipertrofia del mismo, el volumen/latido y la fracción 
de eyección se pueden mantener normales por mucho 
tiempo, a pesar de que existan una presión y un volumen 
telediastólicos elevados en el ventrículo izquierdo. Con-
forme se deteriora la función del ventrículo izquierdo, de 
manera más tardía aparecerá disminución del volumen/
latido y de la fracción de eyección, después aumentan 
de forma retrógrada, la presión de la aurícula izquierda, 
presión venocapilar pulmonar, presión arterial pulmonar, 
presión del ventrículo y de la aurícula derecha, además 
disminuye el gasto cardiaco incluso en el reposo. En la 
insuficiencia aórtica aguda, la sangre regurgitante llena a 
una cavidad ventricular izquierda de tamaño normal que 
no se puede acomodar a ese flujo y al que le llega de la 
aurícula izquierda, el volumen/latido disminuye y la pre-
sión diastólica ventricular aumenta con rapidez a niveles 
altos, disminuye la presión del pulso aórtico y tiende a 
aumentar la frecuencia cardiaca. 

CUADRO CLÍNICO  
E HISTORIA NATURAL 

En clínica, en la insuficiencia aórtica crónica, puede 
aparecer disnea de esfuerzos y angina de pecho aun en 
ausencia de enfermedad coronaria, después se presentan 
síntomas más avanzados de insuficiencia cardiaca, tam-
bién acontecen episodios sincopales y muerte súbita, en 
la insuficiencia aórtica aguda los pacientes desarrollan 
manifestaciones clínicas súbitas de colapso cardiovascular, 
con debilidad, disnea grave e hipotensión arterial. 

En el estudio físico, los pacientes con insuficiencia 
aórtica tienen una amplitud del pulso aumentada, 
con presión diastólica baja, la presión arterial sistólica 
puede encontrarse normal o un poco aumentada, estas 
alteraciones producen en el paciente, sobre todo en el 
que cursa con insuficiencia aórtica grave, diversos signos 
clínicos. 

Se puede encontrar en el foco aórtico y accesorio, un 
soplo diastólico aspirativo que quizás ocupe toda la diás-
tole y es de carácter decreciente, también puede existir 
un soplo sistólico en los mismos focos y que se irradia 
a los vasos del cuello, éste puede existir en ausencia de 
estenosis aórtica coexistente, se debe al hiperflujo transa-
órtico. Otro dato clásico de la insuficiencia aórtica, es el 
retumbo de Austin Flint, que puede llegar a confundirse 
con un retumbo por estenosis mitral. 

Entre los signos periféricos de insuficiencia aórtica 
se mencionan, el pulso de Corrigan, descrito desde 1832, 
que es saltón y amplio; la danza arterial, se refiere a la 
presencia de pulsaciones arteriales muy marcadas, visi-
bles en la horquilla esternal, en el cuello y a nivel de las 
arterias subclavias, el signo de Musset es un sacudimiento 
de la cabeza, simultáneo con el latido arterial; el signo de 
Duroziez, que se ausculta en las arterias femorales cuando 
éstas se comprimen; también se han descrito diversos sig-
nos en relación con el pulso de pequeñas arterias como el 

pulso lingual, pulso de la úvula y pulso capilar de Quincke, 
entre otros. 

ESTUDIOS PARACLÍNICOS 

El electrocardiograma (ECG) de los pacientes con insu-
ficiencia aórtica muestra datos sugestivos de hipertrofia 
ventricular izquierda, en algunos casos se pueden encon-
trar cambios de la onda T, éstas aparecen altas y positivas 
e indican que existe sobrecarga diastólica ventricular, con 
frecuencia se encuentra una onda Q prominente en D1 
y de V3 a V6. En casos avanzados de insuficiencia aórtica 
crónica importante puede existir depresión del segmento 
ST e inversión de la onda T, se pueden encontrar también 
crecimiento de la aurícula izquierda y trastornos diversos 
del ritmo cardiaco. 

En la radiografía de tórax, se encontrarán diversos 
grados de cardiomegalia, depende del grado y tiempo 
de evolución de la enfermedad, se encuentra también 
dilatación de la aorta ascendente; en ocasiones, cuando 
la lesión valvular está relacionada con dilatación de la 
raíz de la aorta o con aneurisma aórtico, se hallarán los 
cambios de estas enfermedades, con ensanchamiento del 
pedículo arterial. 

El ecocardiograma, es un procedimiento muy im-
portante de evaluación en el paciente con insuficiencia 
aórtica, sirve para confirmar el diagnóstico y es de ayuda 
para precisar el diagnóstico etiológico, determina el grado 
de hipertrofia ventricular izquierda, así como el volumen, 
función sistólica del mismo y estima la gravedad de la 
lesión. Es de gran ayuda en la reevaluación del paciente 
cuando cambian sus síntomas o en el asintomático con 
insuficiencia aórtica grave o en los casos que tienen dila-
tación de la raíz aórtica. 

Las pruebas de esfuerzo y la angiografía por radio-
núclidos se utilizan cuando no se pudieron obtener datos 
adecuados por la historia clínica o por los métodos diag-
nósticos señalados, en términos generales, no son estudios 
sistemáticos. 

El cateterismo cardiaco ya no se emplea como un 
método primario en la insuficiencia aórtica, en general 
se requiere de este método cuando se decide operar 
al paciente que tiene riesgo de enfermedad coronaria 
o cuando los datos acerca de la gravedad de la lesión 
valvular obtenidos con los métodos antes señalados, no 
son precisos o son discordantes. El paciente anciano que 
necesita un cambio valvular aórtico, requerirá siempre de 
un cateterismo cardiaco. 

TRATAMIENTO MÉDICO 

Se ha propuesto en el paciente con insuficiencia aórtica, 
la prescripción de fármacos vasodilatadores, con el fin 
de disminuir la poscarga y reducir el volumen sanguíneo 
regurgitante, de esta manera se logra una reducción en la 
progresión de la dilatación ventricular y de la disfunción 
sistólica. Se realizado hecho estudios con agentes anta-
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gonistas del calcio, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) e hidralazina, con resultados 
satisfactorios, el fármaco se escoge de acuerdo con las 
enfermedades comórbidas y tolerancia del paciente. 

Los � bloqueadores en el paciente anciano con insu-
ficiencia aórtica, deben utilizarse con cuidado y a dosis 
bajas, sobre todo si existe una relación con la dilatación 
de la raíz de la aorta o con un aneurisma aórtico. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

En la insuficiencia aórtica crónica pura, el cambio valvular 
debe considerarse sólo cuando la lesión es grave. En las 
guías para el tratamiento de los pacientes con enfermedad 
valvular cardiaca, se pueden encontrar de manera detallada 
las diferentes consideraciones de indicación quirúrgica. 

De manera resumida, se menciona que los pacientes 
con síntomas importantes de insuficiencia cardiaca, pero 
con función ventricular preservada o normal, con síntomas 
ligeros a moderados, pero con dilatación progresiva del 
ventrículo izquierdo o fracción de eyección que se reduce 
de manera progresiva en reposo, con angina de pecho, con 
o sin enfermedad coronaria, pacientes asintomáticos o sin-
tomáticos con disfunción ventricular en reposo y fracción 
de eyección entre 0.25 y 0.49, así como los que además 
de la lesión valvular aórtica grave, ameritan de tratamiento 
quirúrgico de las arterias coronarias o de otras válvulas, o 
de la aorta, son todos candidatos a cirugía de las arterias 
coronarias o de otras válvulas o de la aorta, son todos 
candidatos también de cambio valvular aórtico por una 
prótesis. Otro tipo de situaciones clínicas se han prestado 
a discusión, con divergencias de la opinión en cuanto a 
favorecer o no la indicación quirúrgica. 

 ESTENOSIS MITRAL PURA 

En la actualidad, en los países desarrollados es poco 
frecuente encontrar pacientes con estenosis mitral, en 
México la situación es diferente, con relativa frecuencia se 
descubren ancianos con esta lesión valvular, representan a 
las secuelas de fiebre reumática activa, contraída entre los 
decenios de 1930-39 y 1950-59 cuando esta enfermedad 
era muy prevalente. 

ETIOLOGÍA 

La estenosis mitral pura, aparece en alrededor de 40% 
de los casos de enfermedad valvular reumática y las dos 
terceras partes de estos casos es en mujeres. 

La causa más importante de estenosis mitral es la 
producida por la fiebre reumática, desde luego existen las 
formas congénitas que no llegan a verse en el paciente an-
ciano, otras formas etiológicas poco frecuentes se observan 
en el síndrome carcinoide, lupus eritematoso sistémico, la 

calcificación grave del anillo mitral y en mixomas de la 
aurícula izquierda.

FISIOPATOLOGÍA 

Desde el punto de vista patológico, el dato más importante 
es la fusión de las comisuras de las valvas, el acortamiento 
de las cuerdas tendinosas, el engrosamiento valvar con 
calcificación, todo esto lleva a la disminución del área 
valvular. 

La anomalía fisiopatológica más importante es la 
obstrucción mecánica de la válvula, con un aumento del 
gradiente de presión diastólica a nivel de la mitral y sus 
efectos secundarios en la aurícula izquierda y en la válvula 
pulmonar, existe crecimiento de la aurícula izquierda y 
aumento de la presión venocapilar y arterial pulmonar. 
En etapas más avanzadas, cuando aparece la fibrilación 
auricular puede existir trombosis intrauricular izquierda. 
La hipertensión arterial pulmonar crónica es causa de la 
dilatación del ventrículo derecho, después aparecen las 
manifestaciones de la insuficiencia cardiaca derecha. 

CUADRO CLÍNICO  
E HISTORIA NATURAL 

Los síntomas más frecuentes en la estenosis mitral, son 
disnea y tos de esfuerzos, disnea paroxística nocturna y 
hemoptisis, fatiga cuando existe insuficiencia cardiaca 
derecha, después aparecen molestias abdominales relacio-
nadas con la congestión hepática y edema de miembros 
inferiores, que en fases avanzadas puede llegar a la ana-
sarca. Cuando aparece la fibrilación auricular, el paciente 
se queja de palpitaciones, aumento de los síntomas de 
congestión izquierda y derecha, puede llegar a tener edema 
pulmonar, además de fenómenos embólicos pulmonares 
o sistémicos. 

En la exploración física a la auscultación del área 
mitral, se encuentra el ritmo de Duroziez, que consiste 
en la presencia del primer ruido reforzado, la sístole lim-
pia, el segundo ruido está duplicado por un chasquido de 
apertura mitral, retumbo y refuerzo presistólico, cuando 
se calcifica la válvula, puede desaparecer el chasquido de 
apertura y disminuir la intensidad del primer ruido. 

ESTUDIOS PARACLÍNICOS 

La radiografía del tórax muestra el tamaño de la silueta 
cardiaca normal, se pueden encontrar datos de crecimiento 
de la aurícula izquierda, así como de hipertensión veno-
capilar y arterial pulmonar. 

En el ECG se encuentran datos de crecimiento de la 
aurícula izquierda o de la fibrilación auricular e hipertrofia 
ventricular derecha. 

La ecocardiografía bidimensional con Doppler es 
tal vez el estudio más importante para la valoración del 
paciente con estenosis mitral, se recomienda para el diag-
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nóstico y valoración funcional de la estenosis, para deter-
minar la morfología de la válvula y establecer si se puede 
efectuar la valvotomía con balón, evaluar las lesiones 
concomitantes de otras válvulas y en la revaloración de los 
pacientes cuando cambian sus síntomas, el ecocardiograma 
transesofágico es de utilidad para descartar la posibilidad 
de trombosis intrauricular cuando se va a practicar una 
cardioversión, la valvotomía con balón, o cuando se quiere 
precisar algunos datos incompletos obtenidos por el estu-
dio ecocardiográfico convencional. 

Cateterismo cardiaco: en la mayor parte de los casos, 
la ecocardiografía es suficiente para evaluar al paciente 
con estenosis mitral pura, desde luego el cateterismo se 
utiliza para practicar la valvotomía con balón, en algu-
nas ocasiones es útil cuando existe discordancia entre 
las manifestaciones clínicas y los datos obtenidos por el 
ecocardiograma, en estos casos también se puede someter 
al corazón a ejercicio o se puede administrar una carga 
IV de líquidos y obtener de esta manera datos de presión 
capilar pulmonar, presión arterial pulmonar, así como de 
la aurícula izquierda. 

TRATAMIENTO MÉDICO 

El tratamiento médico no modifica la historia natural ni 
retarda la necesidad de tratamiento a través de un procedi-
miento hemodinámico o quirúrgico de la estenosis mitral, 
sirve para aliviar los síntomas de la hipertensión venoca-
pilar con diuréticos, para tratar la fibrilación auricular, así 
como para anticoagular a los pacientes que tienen mayor 
riesgo de tromboembolismo. 

Debe también considerarse la prevención de una nue-
va crisis de fiebre reumática y de endocarditis bacteriana 
en todo paciente con lesión valvular. 

Los � bloqueadores y los antagonistas de los canales de 
calcio, son de beneficio en pacientes en ritmo sinusal con 
disnea, también en estos casos es necesaria la restricción 
en la dieta de la sal y el uso de diuréticos. 

La fibrilación auricular se presenta con mayor frecuen-
cia conforme aumenta la edad de los pacientes, estos casos 
deben tratarse con anticoagulantes, con heparina cuando 
la presentación es aguda para después pasar a la anticoa-
gulación oral, se usa también la digital, los � bloqueadores 
y algunos agentes antagonistas del calcio, para el control 
de la frecuencia cardiaca. 

Se debe considerar el empleo de la cardioversión 
eléctrica o farmacológica en los pacientes con fibrilación 
auricular, sobre todo cuando la instalación de la arritmia 
es reciente, aunque podría proponerse hasta con un año de 
antigüedad, la anticoagulación debe recomendarse cuan-
do existe fibrilación auricular paroxística o crónica, o en 
quienes presentan historia previa de fenómenos embólicos. 

El paciente anciano con valvulopatía reumática, no re-
quiere tratamiento profiláctico de fiebre reumática, quizá 
sólo en casos poco frecuentes de actividad reumática como 
en adultos mayores, se podrá proponer el tratamiento 
periódico con antibióticos por el resto de su vida, tal vez 
aquellos que por sus actividades están en riesgo de contraer 
una infección estreptocócica, también requieren del trata-

miento profiláctico de por vida. El tratamiento profiláctico 
para la endocarditis bacteriana en procedimientos dentales 
o quirúrgicos debe recomendarse siempre. 

VALVOTOMÍA CON BALÓN 

En algunos pacientes seleccionados, la valvotomía mitral 
con balón practicada a través de un cateterismo, es una 
alternativa aceptada, en lugar del tratamiento quirúrgico. 

La selección de los pacientes, se basa en la gravedad 
de la lesión, los sintomáticos con área mitral menor de 
1.5 cm2 y una morfología favorable (ésta se califica de 
acuerdo a cambios encontrados por medio de un estudio 
ecocardiográfico y se emplea score de Wilkins) en ausencia 
de trombosis de la aurícula izquierda y de insuficiencia 
valvular de moderada a grave, son los mejores candidatos, 
también pueden ser los asintomáticos con área mitral 
menor de 1.5 cm2, con morfología aceptable y que tie-
nen hipertensión arterial pulmonar mayor de 50 mm Hg 
en reposo o de 60 mm Hg en ejercicio, en ausencia de 
trombosis auricular o de insuficiencia mitral moderada a 
grave, también pueden ser candidatos los pacientes muy 
sintomáticos, con área mitral menor de 1.5 cm2, con vál-
vula calcificada, pero aún flexible, sin trombosis auricular 
ni insuficiencia mitral moderada a grave y que tienen un 
riesgo quirúrgico elevado. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Existen tres técnicas quirúrgicas diferentes para el tra-
tamiento de la estenosis mitral: la comisurotomía mitral 
cerrada, la comisurotomía abierta y el cambio valvular 
por una prótesis. 

El tratamiento quirúrgico pretende mejorar la sin-
tomatología del paciente y la tolerancia al ejercicio, así 
como su capacidad funcional, prevenir el crecimiento de 
la aurícula izquierda, la fibrilación auricular, los fenómenos 
embólicos y prevenir también la hipertensión pulmonar 
irreversible. 

En cuanto a qué tipo de tratamiento quirúrgico se va 
a proponer a un paciente determinado, esto dependerá 
de la situación clínica y de los cambios morfológicos de 
la válvula, también deben valorarse los problemas so-
cioeconómicos propios del paciente y de la comunidad 
donde vive. 

La comisurotomía mitral cerrada es un procedimiento 
económico, simple y da buenos resultados a largo plazo; sin 
embargo, no existe una visualización directa de la válvula, 
ésta debe ser flexible y no estar calcificada, además no 
debe practicarse si la insuficiencia mitral concomitante 
es de moderada a grave. 

La comisurotomía mitral abierta, permite la visuali-
zación de la válvula y también se puede valorar de cierta 
manera a la insuficiencia mitral concomitante, en cuyo 
caso, si ésta es de moderada a grave, permite que se prac-
tique una anuloplastia, la válvula debe ser flexible y no 
estar calcificada. 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.
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El cambio valvular mitral se puede practicar en un 
mayor número de pacientes, sin importar el grado de 
calcificación o la gravedad de la insuficiencia mitral con-
comitante, el procedimiento requiere de la colocación de 
una prótesis valvular de material biológico o mecánica, y 
de anticoagulación crónica. 

 INSUFICIENCIA MITRAL 

ETIOLOGÍA 

Las causas más frecuentes de insuficiencia mitral en las 
series quirúrgicas son prolapso valvular mitral, formas 
secundarias a la cardiopatía isquémica, cardiopatía reumá-
tica y endocarditis bacteriana; sin embargo, también son 
conocidas la insuficiencia mitral por calcificación grave 
del anillo mitral, formas traumáticas, fibroelastosis endo-
cárdica, síndrome de Marfan, lupus eritematoso sistémico 
(LES), mixoma de la aurícula izquierda, miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva y fibrosis endomiocárdica, por 
lo general las formas congénitas no se encuentran en los 
ancianos. 

FISIOPATOLOGÍA 

Desde el punto de vista fisiopatológico, en la insuficiencia 
mitral crónica, existirá aumento aislado de volumen en el 
ventrículo izquierdo que se relaciona con la regurgitación 
también de volumen hacia la aurícula izquierda, el resul-
tado será la hipertrofia, así como dilatación del ventrículo 
izquierdo y dilatación de la aurícula izquierda, después 
aparecen fibrilación auricular, hipertensión arterial pul-
monar y dilatación del ventrículo derecho, con disfunción 
sistólica del mismo, puede haber insuficiencia tricuspídea 
por dilatación del anillo tricuspídeo. 

CUADRO CLÍNICO  
E HISTORIA NATURAL 

La historia clínica del paciente con insuficiencia mitral, 
dependerá de la etiología de la misma, así como de la forma 
de presentación aguda o crónica. Las formas agudas suelen 
ser graves y a veces se relacionan con edema pulmonar, 
los pacientes con válvulas mixomatosas o con lesión de 
origen reumático pueden permanecer asintomáticos por 
muchos años. 

Los síntomas que refieren los pacientes con insufi-
ciencia mitral son la disnea de esfuerzos, que es evolutiva, 
puede haber hemoptisis y embolización sistémica, aunque 
éstas son menos frecuentes que en la estenosis mitral, la 
debilidad y la fatiga se deben al gasto cardiaco bajo, por 
último, aparecen las manifestaciones de la insuficiencia 
cardiaca derecha, con edema, ascitis y hepatomegalia 
congestiva. 

En el estudio físico de la insuficiencia mitral, es de 
interés la observación del comportamiento del primer 
ruido, el cual puede aparecer con intensidad normal, 
disminuida o faltar por completo, el soplo sistólico 
apexiano es el signo fundamental de la insuficiencia mitral, 
a veces se relaciona con frémito sistólico, casi siempre es 
holosistólico, aunque a veces es protosistólico, mesosistó-
lico o telesistólico. En las formas crónicas graves se va a 
encontrar con relativa frecuencia un tercer ruido, puede 
también existir un retumbo mitral funcional y encontrarse 
los signos propios de la hipertensión arterial pulmonar y 
de la insuficiencia tricuspídea. 

En el prolapso valvular mitral puede encontrarse 
un chasquido mesosistólico o con soplo telesistólico o 
mesosistólico. 

ESTUDIOS PARACLÍNICOS 

La radiografía de tórax puede mostrar al corazón de ta-
maño normal, con frecuencia hay datos de crecimiento 
auricular izquierdo, después se encuentra la silueta car-
diaca aumentada de tamaño por crecimiento ventricular 
izquierdo. Cuando existe descompensación, aparecerá 
edema intersticial, líquido alveolar, así como derrames 
pleurales, también puede haber datos de hipertensión 
arterial pulmonar y por último crecimiento del ventrículo 
derecho. 

El ECG va a mostrar datos de crecimiento auricular 
izquierdo, fibrilación auricular, hipertrofia de los ventrí-
culos izquierdo y derecho. 

Ecocardiograma: es un estudio muy importante en la 
evaluación del paciente con insuficiencia mitral, porque 
proporciona datos acerca de la etiología y la gravedad 
de la enfermedad, el tamaño de la aurícula izquierda, la 
presión arterial pulmonar y las anomalías relacionadas. El 
conocimiento acerca de la etiología y del mecanismo de 
la insuficiencia mitral, contribuye a establecer un pronós-
tico y proponer un tratamiento, en ocasiones se necesita 
también del ecocardiograma transesofágico. 

En el prolapso de la válvula mitral, el ecocardiogra-
ma con Doppler, es el estudio no invasivo más útil para 
establecer el diagnóstico. 

El ecocardiograma cuantifica la gravedad de la in-
suficiencia mitral y el grado de anomalía de la función 
ventricular, sugiere el mecanismo que produce la regurgi-
tación, sirve para seguimiento periódico del paciente con 
insuficiencia mitral grave que está asintomático, establece 
la situación de la función cardiaca cuando cambian sus 
síntomas y es de gran ayuda para seguir la evolución del 
paciente operado. 

Cateterismo cardiaco: el cateterismo en la insufi-
ciencia mitral es necesario cuando existen discrepancias 
entre los datos clínicos del paciente con los datos del eco-
cardiograma, en el anciano debe practicarse siempre que 
se piense en tratamiento quirúrgico, debido a que define 
la situación de la circulación coronaria y afina el conoci-
miento de la situación valvular, así como de la función  
cardiaca. 
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TRATAMIENTO 

El pronóstico y el tratamiento, ya sea médico o quirúr-
gico, de la insuficiencia mitral, dependerán en mucho de 
la etiología de la lesión y de la forma de presentación, ya 
sea aguda o crónica de la lesión valvular y de la anomalía 
ventricular. En la insuficiencia mitral de origen isquémico, 
la alteración valvular se puede presentar de diferentes ma-
neras: como rotura de músculo papilar, por infarto agudo 
de miocardio (IAM), insuficiencia mitral con isquemia re-
versible y función sistólica ventricular conservada, también 
se puede encontrar en las etapas finales de la cardiopatía 
isquémica y con función ventricular muy reducida, la 
estrategia para el tratamiento médico y quirúrgico será 
diferente en cada caso, como también sucede en las otras 
formas de insuficiencia mitral. 

TRATAMIENTO MÉDICO 

El tratamiento médico en el anciano, debe tener en cuenta 
siempre la profilaxis para endocarditis bacteriana, en caso 
de tratamientos dentales y quirúrgico no cardiovascular. 

Los agentes vasodilatadores han sido utilizados en 
la insuficiencia mitral crónica y los resultados son con-
trovertidos, aunque en la insuficiencia mitral aguda si 
tienen una función, si acaso existe fibrilación auricular, la 
frecuencia cardiaca puede controlarse con digital, algunos 
antagonistas del calcio y � bloqueadores, los pacientes en 
fibrilación auricular requieren de anticoagulación. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

La insuficiencia mitral aguda, es en general una urgencia 
médica y quirúrgica, en forma habitual el riesgo quirúrgico 
es alto, primero se debe estabilizar al paciente y después 
llevarse a la sala de cirugía. 

En la insuficiencia mitral crónica no isquémica existen 
tres diferentes tipos de operación, los cuales pueden pro-
ponerse según cada caso: valvuloplastia, cambio valvular 
mitral por una prótesis biológica o mecánica, preservando 
una parte o todo el aparato mitral autóctono del paciente 
y el cambio valvular mitral con la extracción del aparato 
mitral del paciente. 

La valvuloplastia debe intentarse siempre que la ana-
tomía propia de la válvula lo permita, si acaso se requiere 
del cambio valvular, conviene tratar de preservar el aparato 
mitral propio del paciente. 

En la insuficiencia mitral crónica no isquémica, el 
tratamiento quirúrgico debe recomendarse cuando es 
sintomática aguda, sobre todo cuando se puede practicar 
la plastia, pacientes en la clase II a IV de la NYHA, con 
fracción de eyección normal y con dimensión ventricular 
izquierda menor de 45 mm, aquellos sintomáticos o 
asintomáticos con disfunción ventricular ligera, fracción 
de eyección entre 0.5 y 0.6 y dimensión ventricular tele-
sistólica del ventrículo izquierdo entre 45 y 50 mm y los 
sintomáticos o asintomáticos con disfunción ventricular 
moderada, así como fracción de eyección entre 0.30 y 0.50, 

diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo entre 50 y 
55 mm. Otras formas clínicas deben individualizarse y la 
indicación quirúrgica se presta a discusión. 

 CALCIFICACIÓN DEL ANILLO  
MITRAL 

La calcificación del anillo mitral, es una entidad en la cual 
masas de calcio se depositan en el área del anillo mitral, 
es más común en mujeres ancianas con una prevalencia 
de 43.5% en mujeres mayores de 90 años de edad, se 
relaciona con la enfermedad coronaria y la presencia de 
eventos adversos cardiovasculares. No suele producir ano-
malías funcionales, a veces se relaciona con insuficiencia 
mitral ligera y en ocasiones con insuficiencia mitral con 
moderada a grave repercusión hemodinámica, con poca 
frecuencia se relaciona con estenosis mitral, es importante 
señalar que a veces puede ser un foco para la formación de 
trombos o de endocarditis bacteriana y a veces, cuando se 
calcifica el sistema de conducción auriculoventricular, se 
puede producir un bloqueo auriculoventricular completo. 

La calcificación del anillo mitral puede llegar a ser 
un verdadero reto para el cirujano cardiovascular en el 
tratamiento quirúrgico de la válvula mitral, por la difi-
cultad para la colocación de una prótesis, existe riesgo de 
dehiscencia protésica y perforación ventricular, de cual-
quier manera, existen series de estudios que demuestran 
un riesgo quirúrgico aceptable en estos casos. 

ENFERMEDADES VALVULARES  
DE LAS CAVIDADES DERECHAS 

Se hace referencia de forma breve a estos problemas, 
debido a que las enfermedades primarias de la válvula tri-
cuspídea y de la pulmonar se presentan en niños y adultos 
jóvenes, así como en casos excepcionales en el anciano. 

En el adulto y en el anciano pueden encontrarse afec-
ciones de estas válvulas en situaciones que evolucionan 
con hipertensión arterial pulmonar producida, ya sea por 
enfermedad de las cavidades cardiacas izquierdas o en-
fermedad pulmonar primaria, o por enfermedad vascular 
pulmonar, en estos casos puede aparecer insuficiencia val-
vular pulmonar o insuficiencia tricuspídea. La insuficiencia 
de la válvula pulmonar que se presenta en la hipertensión 
pulmonar, con poca frecuencia es lo bastante grave como 
para requerir de un tratamiento específico; en general, el 
tratamiento de la condición primaria responsable de la 
hipertensión pulmonar, como sucede con el tratamiento 
quirúrgico de las lesiones valvulares izquierdas, hace que 
disminuya el grado de la hipertensión arterial pulmonar 
y también de la insuficiencia valvular pulmonar. 

La insuficiencia tricuspídea que se presenta en el 
anciano, por la hipertensión arterial pulmonar y que está 
relacionada con un problema valvular de las cavidades iz-
quierdas, debe evaluarse en el momento previo a la cirugía 
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y durante el acto quirúrgico de la válvula izquierda. La 
insuficiencia tricuspídea ligera por lo general no requiere 
de tratamiento específico, en la insuficiencia moderada 
puede llegar a necesitarse una valvuloplastia con anillo, 
la insuficiencia tricuspídea grave también puede requerir 
de una valvuloplastia y a veces de un cambio valvular 
tricuspídeo por una prótesis. 

La enfermedad orgánica de la válvula tricúspide, se 
encuentra en general como secuela de la fiebre reumática, 
y puede mostrar estenosis tricuspídea o insuficiencia val-
vular o doble lesión tricuspídea, cuando estas lesiones son 
de moderada a grave repercusión, puede también requerir 
de cambio valvular, este tipo de patología es muy poco 
frecuente en el anciano. 

 AVANCES TECNOLÓGICOS  
EN EL TRATAMIENTO DE LAS  
VALVULOPATÍAS CARDIACAS 

En los últimos años han aparecido nuevas propuestas de 
tratamiento de las valvulopatías cardiacas, a continuación 
se presentan algunas de las nuevas técnicas de tratamiento, 
con un cateterismo practicado a través de la piel. 

En términos generales, se acepta que las técnicas 
percutáneas son en la actualidad los procedimientos de 
elección para el tratamiento de la mayoría de las lesiones 
valvulares cardiacas estenóticas, como las reumáticas mi-
trales y tricuspídeas, estenosis valvulares pulmonares, así 
como también en algunos casos de estenosis valvulares 
aórticas no calcificadas en los niños o individuos jóvenes; 
por otro lado, cuando se trata de insuficiencias valvulares 
sintomáticas, en la estenosis valvular aórtica calcificada, la 
única alternativa de tratamiento es la plastia o el cambio 
valvular por una prótesis. 

En algunos casos existen limitaciones importantes 
para practicar un procedimiento quirúrgico a corazón 

abierto, como la mortalidad transoperatoria o posopera-
toria, o el alto riesgo que tienen algunos pacientes por su 
edad, o por la función ventricular deprimida, la necesidad 
del uso de fármacos anticoagulantes, las complicaciones 
posoperatorias y la posibilidad de disfunción protésica 
temprana o tardía. 

Hoy en día, la industria de la instrumentación 
cardiovascular, está haciendo un enorme esfuerzo en la 
investigación y desarrollo de nuevos procedimientos, por 
la vía de un cateterismo cardiaco percutáneo, para poder 
reparar o cambiar una válvula por una prótesis. 

En fechas recientes, lanzaron al mercado nuevos 
aditamentos que sirven para reparar una válvula mitral o 
tricuspídea enferma y también válvulas expandibles para 
efectuar el cambio valvular aórtico o pulmonar. 

Para la reparación de una válvula mitral insuficiente, se 
utiliza un método para producir una plicadura de las valvas 
con un orificio mitral doble que disminuye el grado de la 
insuficiencia valvular, esto por vía percutánea, también 
se ha experimentado con la colocación de un clip en la 
válvula, de tal manera que se produzca un efecto parecido 
al de la valvuloplastia quirúrgica de borde a borde. Otro 
procedimiento que se ha propuesto es el de practicar una 
anuloplastia mitral a través de un artefacto que se coloca 
en el seno coronario. 

El cambio valvular aórtico o pulmonar por la vía 
percutánea, se emplea sólo en casos muy especiales, este 
procedimiento debe considerarse sólo cuando existe una 
contraindicación formal para efectuar el cambio valvular 
por la vía quirúrgica habitual. En algunos casos de co-
existencia de estenosis aórtica y enfermedad coronaria, 
se practica el cambio valvular y la angioplastia por la vía 
percutánea. 

Se debe aceptar que los nuevos procedimientos 
percutáneos para el tratamiento de las valvulopatías son 
muy prometedores; sin embargo, en este momento se 
encuentran en una etapa temprana de desarrollo, es muy 
probable que en un futuro no muy lejano, tengan un 
lugar importante en el tratamiento de algunos casos de 
solución difícil. 
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 INTRODUCCIÓN

Las enfermedades reumatológicas afectan alrededor de 
80% de la población de adultos de 60 años de edad y 
más. Tienen un gran impacto sobre su independencia, así 
como en calidad de vida y pueden ser el motivo principal 
de internamiento en asilos. Su tratamiento se complica 
debido a la falta de certeza diagnóstica por su presentación 
atípica, presencia de comorbilidades e incremento en la 
frecuencia de efectos adversos de los fármacos utilizados 
para su tratamiento.

En este capítulo se incluirán las enfermedades reuma-
tológicas principales que afectan al anciano: osteoartritis, 
artritis reumatoide, artropatías por cristales (gota y seudo-
gota), polimialgia reumática, arteritis temporal y enferme-
dad de Paget, así como las indicaciones y precauciones del 
empleo de fármacos antirreumáticos en estos pacientes.

 OSTEOARTRITIS

La osteoartritis, también llamada enfermedad articular 
degenerativa u osteoartrosis, constituye un grupo hete-
rogéneo de condiciones que provocan sintomatología 
articular y se relacionan con defectos en la integridad del 
cartílago articular y el hueso subyacente.

 EPIDEMIOLOGÍA

La osteoartritis es por mucho la enfermedad articular más 
común en el adulto. Su prevalencia aumenta en relación 

directa con la edad. A los 60 años cerca de 100% de la 
población tiene cambios histológicos de degeneración 
de los cartílagos de la rodilla, casi 80% tienen cambios 
radiográficos sugestivos de la enfermedad en al menos una 
articulación, alrededor de 40% informan manifestaciones 
de la misma y 10% tienen limitación de las actividades 
causadas por ésta. Es la patología responsable de más 
alteraciones en la marcha y de más reemplazos de cadera 
a nivel mundial. El riesgo de discapacidad atribuible a la 
osteoartrosis es mayor que el de cualquier otra enfermedad 
en los ancianos. Las estimaciones sugieren que los costos 
de la enfermedad exceden 2% del producto interno bruto 
en EUA. Hay diferencias de género significativas; antes de 
los 50 años de edad la prevalencia es mayor en hombres, 
pero después la frecuencia de la enfermedad en manos, 
pies y rodillas es mayor en mujeres.

 ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Aunque la causa de la osteoartritis se desconoce, se han 
podido identificar algunos factores que incrementan el 
riesgo de desarrollarla. Los más importantes son edad, con 
un incremento progresivo en la prevalencia a partir de los 
50 años de edad, obesidad, traumatismo articular y factores 
biomecánicos como el uso excesivo de una articulación. 
También se han identificado algunos factores genéticos 
que tienen una función importante en la expresión de la 
enfermedad.

Existen además una serie de enfermedades que suelen 
cursar con osteoartrosis secundaria, como las displasias 
óseas congénitas, hemocromatosis, enfermedad de Wil-
son, acromegalia, diabetes mellitus, hipotiroidismo, gota, 
artritis reumatoide y enfermedad de Paget.

A nivel fisiopatológico lo que sucede es una pérdida 
progresiva del cartílago hialino, con cambios concomi-
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3. Formación de osteofitos marginales.
4. Esclerosis marginal, erosiones y seudoquistes.
5. Deformación con pérdida de la alineación articular.

A pesar de que se presentan estos cambios, casi siempre 
que hay enfermedad, existe una diferencia considerable 
entre los cambios radiográficos, la gravedad de los síntomas 
y la discapacidad relacionada.

Los resultados de estudios de laboratorio son normales 
y pueden ser útiles para descartar otras enfermedades, por 
lo que en ocasiones se recomienda medir la velocidad de 
sedimentación globular (VSG) o realizar una biometría 
hemática. El líquido sinovial puede mostrar ligera leucoci-
tosis (menor a 2 000 leucocitos por �L), con predominio 
de mononucleares, pero no se recomienda practicarlo de 
manera rutinaria con excepción de que se desee descartar 
otras etiologías. No se recomienda pedir de manera siste-
mática estos estudios por la alta tasa de falsos positivos.

 TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la artrosis es controlar el 
dolor, mantener o mejorar la movilidad articular y mi-
nimizar la discapacidad. Es importante individualizar el 
tratamiento considerando la gravedad de la enfermedad, 
localización, número de articulaciones afectadas y comor-
bilidad del individuo. Las modalidades de tratamiento son 
la no farmacológica, farmacológica y quirúrgica.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

Es una parte indispensable en el tratamiento de personas 
con artrosis. El ejercicio es quizás la medida más eficaz 
y económica para reducir el dolor articular causado por 
esta enfermedad. La práctica de ejercicio debe indivi-
dualizarse considerando los límites de movilidad, fuerza 
muscular, capacidad aeróbica del individuo y gravedad del 
dolor. Los objetivos del ejercicio deben establecerse con 
claridad. Se deben incluir ejercicios para aumentar fuerza 
muscular, mejorar límites de movilidad, corregir posturas 
e incrementar la capacidad aeróbica. Múltiples estudios 
han confirmado disminución del dolor y mejoría de la 
función con el ejercicio. El uso de un calzado adecuado 
que ofrezca disminución de impactos, reduce el daño 
articular y se ha probado su utilidad para la artrosis de 
rodillas. Otro aspecto muy importante en el tratamiento 
de personas con artrosis es la educación que se puede im-
partir de manera individual o grupal y se ha demostrado 
que mejora el estado de salud de los enfermos.

La pérdida de peso, combinada con ejercicio, también 
ha demostrado ser eficaz en el manejo de la enfermedad 
con afección de rodilla. El empleo de estimulación eléc-
trica transdérmica (TENS) se ha evaluado para el trata-
miento de la artrosis de rodilla y un metaanálisis reciente 
demuestra una eficacia superior al placebo en el control  
del dolor.

tantes en el hueso por debajo del cartílago tales como 
sobrecrecimiento marginal, desarrollo de osteofitos y 
esclerosis ósea subcondral. Los tejidos blandos periarti-
culares también se afectan, existe laxitud de ligamentos 
y debilidad de los músculos. La enfermedad se considera 
no inflamatoria; sin embargo, existe evidencia clara de la 
presencia de marcadores inflamatorios tales como IL-1� 
y TNF-� en las articulaciones afectadas.

 MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las principales manifestaciones de la enfermedad son 
dolor, disminución de la función articular y rigidez. El 
dolor se presenta en forma típica al utilizar la articulación 
afectada y disminuye durante el reposo, pero puede reapa-
recer con un descanso prolongado que disminuya el tono 
muscular, por ejemplo, durante la noche. Con la progresión 
de la enfermedad el dolor tiende a volverse constante. La 
rigidez se presenta después del descanso prolongado y es 
mayor por la mañana y tiende a desaparecer después de 5 
a 10 min de actividad. Con frecuencia los pacientes refie-
ren también crepitación o chasquido de las articulaciones. 
Las articulaciones más a menudo afectadas son rodillas, 
caderas, columna cervical y lumbosacra, interfalángicas 
proximales, distales y la primera carpometacarpiana. Es 
poco frecuente la afección de muñecas, codos, tobillos 
y metacarpofalángicas. El curso de la enfermedad es en 
general progresivo, pero la mayoría de las veces la pro-
gresión es lenta.

A la exploración física se puede apreciar un aumento 
de volumen asimétrico de las articulaciones, y en ocasiones 
pueda haber datos leves de inflamación. Los movimientos 
activos y pasivos de la articulación suelen estar dismi-
nuidos, producen dolor y crepitación. Puede encontrarse 
atrofia de los músculos periarticulares debido a desuso o 
inhibición refleja de la contracción muscular. En manos 
se producen los llamados nódulos de Heberden en las 
articulaciones interfalángicas distales y los de Bouchard 
en las proximales. Los primeros tienen a menudo una 
fase inflamatoria que se les denomina nódulos calientes 
de Heberden.

La presentación de la enfermedad es heterogénea y 
se puede manifestar sólo en una articulación o de manera 
generalizada. Suele ser asimétrica. Existe también una 
variedad erosiva común con un curso más destructivo.

 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de artrosis se basa en el cuadro clínico 
y se confirma con los datos radiográficos. Los cambios 
radiográficos presentan en general la siguiente secuencia:

1. Disminución del espacio articular.
2. Esclerosis ósea subcondral.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

348 Geriatría

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO  
SISTÉMICO

Paracetamol

Constituye la primera línea de tratamiento de la enferme-
dad con dolor leve a moderado su costo es bajo y tiene poca 
toxicidad. Se recomienda iniciar con una dosis de 500 a 1 
000 mg dos veces al día e incrementarla sin exceder una 
dosis diaria total de 3 g. A pesar de su relativa seguridad, 
hay que considerar que puede prolongar la vida media de 
la warfarina, debe emplearse con precaución en personas 
con enfermedad hepática o con abuso de alcohol. No suele 
ser un fármaco muy eficaz para casos graves.

Antiinflamatorios no esteroideos  
(AINE)

Se recomiendan para pacientes en que el paracetamol no 
ha controlado de manera adecuada el dolor. En ancianos 
se recomienda usar AINE con una vida media corta, como 
el ibuprofeno e iniciar con la dosis más baja posible y 
aumentarla de ser necesario. La toxicidad renal y gastroin-
testinal de este grupo de fármacos limita su empleo en 
pacientes geriátricos, en particular en aquellos con riesgo 
alto de sangrado, como los mayores de 65 años de edad, 
las personas con historia previa de sangrado, así como en 
pacientes que estén usando anticoagulantes y esteroides, 
se recomienda limitar el empleo de estos fármacos lo más 
posible. Debido a esto, en ancianos se recomienda que si se 
decide usar AINE, se acompañe siempre de un bloqueador 
de la bomba de protones. En lo que respecta al daño renal 
por AINE, los factores de riesgo para desarrollarlo son: 
edad mayor de 65 años, hipertensión, insuficiencia cardiaca 
y empleo concomitante de diuréticos e inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina, asimismo deben 
considerarse otras opciones terapéuticas en pacientes con 
estas condiciones.

Inhibidores de la ciclooxigenasa 2  
(COX-2)

Estos fármacos ofrecen un efecto similar al de los AINE 
en el control del dolor de la artrosis, con menos efectos 
secundarios gastrointestinales, pero con similar riesgo de 
daño renal. El problema de este grupo de fármacos es que 
algunos de ellos se han relacionado con un incremento en 
los eventos adversos cardiovasculares en su empleo a largo 
plazo, motivo por el cual algunos de ellos los retiraron del 
mercado. Si se opta por utilizarlos esto debe ser sólo por 
periodos cortos (menos de un mes).

Otros analgésicos

El tramadol es un opioide sintético útil en el tratamiento 
de la artrosis moderada a grave, que ejerce su acción por 
unión a los receptores � de opioides, además de inhibición 
de la recaptura de serotonina y noradrenalina por las célu-
las nerviosas. Es en particular útil en ancianos en que los 

AINE se contraindican. La dosis habitual es de 200 a 300 
mg/día divididos en cuatro dosis. Los efectos adversos más 
frecuentes son mareo, náusea y estreñimiento.

Opioides

Se reservan para pacientes que no han respondido a otros 
tratamientos y se recomienda administrarlos por periodos 
cortos, vigilar si existen efectos adversos como sedación, 
náusea, vómito y estreñimiento.

Glucosamina y condroitín sulfato

El empleo de estos complementos alimenticios ha toma-
do gran popularidad en el último decenio. Los estudios 
han demostrado que con algunas preparaciones de estos 
compuestos existe eficacia en el control del dolor, pero sin 
impacto sobre la progresión del daño articular.

Diacereína

Este fármaco actúa de manera distinta a los AINE y se 
cree que puede tener impacto sobre la progresión de la 
enfermedad. El metaanálisis de los estudios que comparan 
su eficacia contra la del placebo, demuestra una mejoría 
pequeña, pero consistente en el dolor provocado por la 
enfermedad, aunque existe poca evidencia con respecto 
a sus efectos a largo plazo.

Tratamiento intraarticular

La inyección intraarticular de corticosteroides de larga 
duración está indicada en exacerbaciones agudas del do-
lor articular, en especial si está acompañada de signos de 
inflamación local, en que la punción servirá también para 
descartar otros diagnósticos. La mejoría de la sintomato-
logía suele ser buena, pero de corta duración. Los riesgos 
de este tipo de tratamiento son el daño articular y la in-
fección, por lo que en general, no se recomiendan más de 
cuatro inyecciones por articulación por año. La inyección 
intraarticular de ácido hialurónico ha demostrado ser una 
alternativa eficaz para mejorar el dolor y la función en 
enfermos con artrosis, con un efecto más duradero que 
el del esteroide, incluso por varios meses; sin embargo, el 
análisis de la literatura sobre este tema es difícil por la he-
terogeneidad de los productos utilizados, de la valoración 
de los pacientes y de la duración del seguimiento.

Tratamiento quirúrgico

Éste se reserva para casos de artrosis de cadera o rodilla 
que no han sido controlados con medidas menos invasi-
vas. La debridación por vía artroscópica de la rodilla con 
artrosis no ha demostrado ser de utilidad. La artroplastia 
total de cadera ha demostrado mejorar la calidad de vida 
de los pacientes y en el caso de la rodilla, también se ha 
demostrado mejoría significativa de la funcionalidad de 
los pacientes, así como mejoría en el dolor. Sin embargo, 
hay que tomar en consideración la comorbilidad y el riesgo 
quirúrgico antes de optar por esta alternativa.
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 ARTRTIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamato-
ria sistémica crónica de etiología desconocida. Su afección 
articular es poliarticular y simétrica. La AR de inicio tardío 
(después de los 60 años de edad) tiene algunas caracterís-
ticas distintas que cuando inicia en pacientes jóvenes, por 
lo que se dará importancia a estas diferencias.

 EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la AR es de cerca de 1%. Su incidencia 
máxima es entre el cuarto y sexto decenios de la vida; sin 
embargo, hasta una tercera parte de los casos se presentan 
después de los 60 años. La prevalencia de la enfermedad 
se incrementa con la edad, llegando a ser alrededor de 
2% en mayores de 60 años. La relación hombre-mujer 
de la enfermedad es cerca de 3:1, aunque tiende a igua-
larse con la edad, por lo que en la AR de inicio tardío la 
relación entre géneros es prácticamente igual. Tiene una 
distribución mundial y afecta a todos los grupos étnicos.

 ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La etiología de la enfermedad se desconoce, se han iden-
tificado factores ambientales y genéticos que predisponen 
a su presentación. Existe una correlación bien establecida 
con el alelo DR4 del complejo mayor de histocompati-
bilidad, el cual además es un marcador de la gravedad 
de la enfermedad y tiene una fuerte asociación con la 
positividad del factor reumatoide (FR). No se ha podido 
encontrar asociación entre el alelo DR4 y la AR seronega-
tiva (con factor reumatoide negativo) que es más común 
en la enfermedad de inicio tardío. Se ha postulado que la 
presencia de una infección en un huésped genéticamente 
susceptible pueda ser el origen de la enfermedad, y se 
han sugerido como agentes infecciosos a Mycoplasma, 
virus de Epstein Barr, citomegalovirus, parvovirus y virus 
de la rubéola, pero la evidencia aún no es convincente 
para ninguno de estos agentes. El otro factor que se ha 
relacionado con la patogénesis de la enfermedad es el 
hormonal, se considera que es más común en mujeres y 
que hay cambios en la actividad de ésta durante y después 
del embarazo; sin embargo, en la AR de inicio tardío el 
único factor que se ha podido relacionar con la aparición 
de la enfermedad es la presencia de síndrome de ovario 
poliquístico durante la juventud.

Sea cual sea el evento que desencadena la enfermedad, 
se presentan alteraciones tanto en la inmunidad humoral, 
con elevación de inmunoglobulinas, como de la celular, 
con activación de linfocitos T. Hay infiltración del sinovio 
por múltiples células inflamatorias, con hiperplasia del 

mismo, daño microvascular, neovascularización, trombosis 
y edema, con importante producción de sustancias proin-
flamatorias como interleucinas y factor de necrosis tumoral 
(TNF) que llevan por último a la destrucción articular.

 MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La forma de presentación más común de la enfermedad 
en general es de una poliartritis (que afecta al menos 
cuatro articulaciones) simétrica crónica; sin embargo, 
puede tener muchas variaciones. En dos terceras partes 
de los pacientes el inicio es insidioso, con manifestaciones 
generales inespecíficas como fatiga, anorexia y síntomas 
musculoesqueléticos vagos y a continuación se presenta 
sinovitis en varias articulaciones, entre ellas manos, mu-
ñecas, rodillas y pies, en general de manera simétrica. 
En alrededor de 10% de los pacientes el inicio es más 
agudo y se acompaña de síntomas constitucionales como 
fiebre, linfadenopatías y esplenomegalia. En el resto de 
los pacientes, la afección es al inicio oligoarticular (hasta 
tres articulaciones). En el anciano la enfermedad tiende 
a afectar más articulaciones grandes como el hombro y la 
rodilla, es con mayor frecuencia oligoarticular y la presen-
tación del inicio agudo es más común. Las diferencia entre 
la enfermedad de inicio temprano y la de inicio tardío se 
resumen en el cuadro 32-1.

El paciente con AR presenta dolor e inflamación en 
las articulaciones afectadas. El dolor se incrementa con el 
movimiento y se acompaña de importante rigidez matu-
tina, la cual suele durar en general más de 1 h. La movi-
lidad articular se limita al inicio por dolor y después por 
fibrosis capsular, contractura muscular, rotura tendinosa o 
ligamentosa y por último por anquilosis ósea. Cualquier 
articulación diartroidal puede ser afectada, pero más a me-
nudo las interfalángicas proximales, metacarpofalángicas y 
muñecas. Con el tiempo la enfermedad que persiste activa 
tiende a generar deformidades articulares características, 
como la desviación radial de la muñeca con desviación 
cubital de los dedos, acompañada de subluxación palmar 
de las falanges proximales y la hiperextensión de las in-

Cuadro 32-1. Diferencias de artritis reumatoide (AR) en el 
adulto joven y en el anciano

Manifestación AR en adulto 

joven

AR en el anciano

Edad de inicio 30 a 50 años > 60 años

Forma de inicio Gradual Agudo

Presentación oligoarticular Rara Frecuente

Afección de hombro y ro-
dilla

Rara Frecuente

Factor reumatoide Positivo Frecuentemente ne-
gativo
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350 Geriatría

terfalángicas proximales con flexión compensatoria de las 
distales (deformidad en cuello de cisne).

El curso de la enfermedad es variable. La mayoría de 
los pacientes presentan fluctuaciones que van llevando a 
deformidad de las articulaciones, con deterioro funcional 
progresivo. La presencia de un FR positivo, el inicio tardío 
de la enfermedad, la presencia de HLA DR4+ y la presen-
cia de comorbilidad son factores de mal pronóstico para la 
pérdida de la funcionalidad. A pesar de esto hay alrededor 
de 20% de pacientes en que la enfermedad remite sin dejar 
un deterioro funcional significativo.

Además de las manifestaciones articulares, puede ha-
ber afección de otros órganos, más a menudo en pacientes 
con títulos elevados de FR. Son las siguientes:

NÓDULOS REUMATOIDES

Son nódulos subcutáneos que se localizan en superficies 
extensoras como codos, o en sitios de presión como la 
espalda o en localizaciones periarticulares. Están presentes 
en alrededor de 20% de los pacientes. Tienen un tamaño 
y consistencia variables y suelen ser asintomáticos. Es 
importante diferenciarlos de los tofos que están presentes 
en la gota.

MANIFESTACIONES HEMATOLÓGICAS

La anemia es muy frecuente en pacientes con AR y suele 
ser secundaria a la inflamación crónica, aunque en oca-
siones es necesario buscar una causa secundaria como 
sangrado gastrointestinal. El síndrome de Felty consiste 
en la presencia de neutropenia, anemia, trombocitopenia 
y esplenomegalia relacionados con la AR y se presenta en 
pacientes con enfermedad de larga evolución.

MANIFESTACIONES  
PLEUROPULMONARES

Son más frecuentes en hombres con AR. Pueden presen-
tarse como derrame pleural, fibrosis intersticial, nódulos 
pulmonares, neumonitis y arteritis pulmonar.

VASCULITIS REUMATOIDE

Puede afectar cualquier órgano y causar úlceras isquémi-
cas, infartos viscerales o polineuropatía.

SÍNDROME DE SJÖGREN

Se encuentra presente en 15 a 20% de los pacientes con 
AR y se caracteriza por una disminución de la secreción 
lagrimal y salival que provoca xerostomía y queratocon-
juntivitis seca, que se manifiesta como ausencia de lágri-
mas y sensación de cuerpo extraño en ojo. Es importante 

mencionar que alrededor de 25% de las personas mayores 
de 65 años de edad tienen molestias de ojo o boca seca; 
en la mayor parte de los casos es por efecto secundario 
de fármacos o se relaciona con el proceso de envejeci-
miento de las glándulas, por lo que estas molestias deben 
valorarse con precaución, y de considerarse necesario se 
pueden solicitar otros estudios para el diagnóstico de esta 
enfermedad como la prueba de Schirmer, prueba de rosa 
de Bengala, biopsia de labio o marcadores específicos de 
este síndrome como los anticuerpos anti-Ro (SS-A) o 
anti-La (SS-B).

 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la AR en el anciano debe hacerse con la 
conjunción de datos clínicos, de laboratorio y de gabinete. 
Dentro de los estudios de laboratorio, no hay ninguna 
prueba específica para diagnosticar AR. Los anticuerpos 
contra péptido cíclico citrulinado son en la actualidad el 
marcador más sensible de la enfermedad y sus títulos se 
correlacionan con la agresividad de la misma. Sin embargo, 
su utilidad se ve limitada por el costo y la poca disponibi-
lidad del estudio. El factor reumatoide (FR) corresponde a 
un autoanticuerpo (en general IgM) que reacciona contra 
la porción Fc de una IgG. Es positivo en alrededor de 70% 
de los enfermos con AR; sin embargo, en ancianos el por-
centaje es menor a 60% en algunas series. Por otro lado, 
entre 10 y 20% de los individuos mayores de 65 años sanos 
tienen factor reumatoide positivo y muchas otras entidades 
como el síndrome de Sjögren, las enfermedades crónicas 
del hígado, fibrosis pulmonar y algunas infecciones cursan 
también con factor reumatoide positivo. Aunque tiene una 
utilidad diagnóstica limitada, el FR es un buen marcador 
pronóstico de la enfermedad y la presencia de títulos 
elevados correlaciona con la presencia de manifestacio-
nes extraarticulares. Recientemente se ha incorporado al 
diagnóstico de la AR la medición de anticuerpos contra 
péptido cíclico citrulinado (ACPA por sus siglas en inglés). 
Ésta tiene una sensibilidad y especificidad superior al FR 
y sus niveles se correlacionan con el grado de actividad 
de la enfermedad.

Otras alteraciones de laboratorio en la AR son la 
anemia normocítica normocrómica, en general relacio-
nada con eritropoyesis ineficaz. Algunos reactantes de 
fase aguda como la velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y la proteína C reactiva (PCR) también se elevan, 
y su incremento correlaciona con la actividad de la en-
fermedad, por lo que son útiles para el seguimiento y la 
valoración de la respuesta al tratamiento.

Los estudios radiográficos tienen también utilidad 
para el diagnóstico y seguimiento de la AR. Los cambios 
iniciales suelen verse en manos, e incluyen aumento del 
volumen de tejidos blandos, osteopenia yuxtaarticular y 
erosiones marginales. Después comienza una pérdida del 
espacio articular. Con posterioridad hay formación de 
quistes subcondrales y por último destrucción y prolife-
ración ósea.
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El tiempo promedio de diagnóstico de la enfermedad 
es de nueve meses. En el 2010 el Colegio Americano de 
Reumatología y el colegio Europeo de Reumatología pro-
pusieron nuevos criterios de clasificación para la artritis 
reumatoide. Éstos incluyen ya la medición de ACPA y fun-
ciona sumando criterios, una suma de 6 a 10 es indicativo 
de AR. Cabe mencionar que estos criterios son útiles en 
enfermedad de inicio reciente; adicionalmente en aquellos 
sujetos con una artritis erosiva e historia sugestiva de la en-
fermedad se puede establecer el diagnóstico. Los criterios 
de clasificación del 2010 se muestran en el cuadro 32-2. 
En el anciano, los criterios deben tomarse con reserva y 
considerar las diferencias con el cuadro de la enfermedad.

 TRATAMIENTO

El tratamiento de la AR en el anciano, es similar que en 
el joven, pero hay que tomar en consideración la mayor 
susceptibilidad a presentar efectos secundarios de los 
fármacos, así como las posibilidades de interacciones 
farmacológicas por el empleo de fármacos múltiples. Los 
objetivos en el tratamiento de la AR son los siguientes:

1. Control del dolor y manejo de la inflamación.
2. Protección de la estructura articular.
3. Mantenimiento de la función.
4. Control de las manifestaciones sistémicas.

Para lograr estos objetivos, el tratamiento del paciente debe 
ser multidisciplinario e incluir, además del tratamiento far-
macológico, apoyo psicosocial y rehabilitación. Cada vez 
más se ha reconocido la importancia del manejo agresivo 
en etapas tempranas de la enfermedad para evitar la pro-

gresión de las lesiones articulares. En el manejo médico de 
la enfermedad se usan los siguientes grupos de fármacos:

ANTIINFLAMATORIOS  
NO ESTEROIDEOS (AINE)

El empleo de estos fármacos en pacientes geriátricos está 
muy limitado por sus efectos secundarios de irritación 
gástrica y sobre todo daño renal. Los factores de riesgo para 
desarrollo de efectos secundarios gastrointestinales con 
el empleo de AINE son: edad mayor de 60 años, historia 
previa de enfermedad ácido péptica, empleo de anticoa-
gulantes y esteroides. Cuando sea necesario el empleo de 
estos fármacos se recomienda administrarlos en conjunto 
con un bloqueador de la bomba de protones o misoprostol.

INHIBIDORES SELECTIVOS  
DE LA CICLOOXIGENASA 2 (COX-2)

Este grupo de fármacos resulta una buena alternativa 
como analgésicos y antiinflamatorios, sin tener tantos 
efectos secundarios a nivel gastrointestinal, aunque tienen 
el problema de ser más costosos y menos potentes que los 
AINE. Existe preocupación por el empleo a largo plazo de 
este grupo de fármacos, debido a que se ha correlacionado 
con un incremento en la incidencia de eventos adversos 
cardiovasculares, motivo por el cual no se recomienda su 
empleo por periodos prolongados.

FÁRMACOS MODIFICADORES  
DE LA ENFERMEDAD

Estos fármacos tiene la ventaja de tener efecto sobre la his-
toria natural de la enfermedad. El de mayor utilidad en los 
ancianos es el metotrexato. Éste es un antagonista del ácido 
fólico y la dosis recomendada inicial en este grupo de edad 
es de 5 a 7.5 mg por semana, y se puede aumentar, pero sin 
exceder los 20 mg por semana. La mejoría máxima de la 
sintomatología se obtiene hasta los seis meses de su inicio. 
Su eficacia y tolerabilidad son aceptables; sin embargo, 
algunos pacientes desarrollan molestias gastrointestinales, 
fibrosis hepática o neumonitis, lo que limita su empleo. 
Otras alternativas son hidroxicloroquina y sulfasalazina 
para enfermedad leve a moderada y para casos más gra-
ves, el empleo de leflunomida, que es un inhibidor de la 
pirimidina sintetasa, y ha mostrado dar mejoría clínica y 
radiológica en la progresión de la enfermedad con pocos 
efectos secundarios, similares a los que se presentan con 
el metotrexato. Por lo común se administra por vía oral, 
100 mg al día durante los tres primeros días y después 20 
mg al día. En ocasiones se requiere el empleo combinado 
de estos fármacos para lograr una mejor respuesta. La 
azatioprina y la ciclosporina pueden utilizarse en casos 
más resistentes, siempre tomando en consideración su 
perfil de seguridad.

Cuadro 32-2. Criterios de clasificación de la AR (ACR/EULAR)

Criterio
a. Afección articular

Una articulación grande
2-10 grandes articulaciones
1-3 articulaciones pequeñas (con o sin afección de 

grandes articulaciones)
4-10 articulaciones pequeñas (con o sin afección de 

grandes articulaciones)
Más de 10 articulaciones (con al menos una pequeña)

b. Serología
FR y ACPA negativos
FR y ACPA débilmente positivos o ambos
FR y ACPA fuertemente positivos o ambos

c. Reactantes de fase aguda
VSG y proteína C reactiva normales
VSG o proteína C reactiva anormales

D. Duración de los síntomas
Menos de seis semanas
Más de seis semanas

Puntos

0
1
2
3
5

0
2
3

0
1

0
1
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ESTEROIDES

Lo esteroides sistémicos dan importante mejoría sinto-
mática rápida en pacientes con AR, pero su empleo para 
el control de los síntomas a mediano plazo es más cues-
tionado debido a sus efectos secundarios. Algunos autores 
recomiendan el empleo de prednisona a dosis bajas (7.5 
mg al día) durante dos a cuatro años en enfermedad de 
inicio reciente (menor de tres años), con el objeto de 
tratar de disminuir la progresión de las erosiones óseas, 
y por corto tiempo, para el control de los síntomas de la
enfermedad en pacientes a quienes se les administra un 
fármaco modificador del padecimiento, pero se espera que 
tarde en hacer efecto. El otro empleo importante de este 
grupo de fármacos es para el control de las manifestaciones 
extraarticulares de la enfermedad. En todo anciano que 
reciba terapia crónica con esteroides, se debe buscar y 
tratar la osteoporosis, e intentar detectar la presencia de 
infecciones y enfermedad ácido péptica.

AGENTES BIOLÓGICOS

Durante el último decenio, la investigación en el área de 
la terapia biológica para la AR ha ganado mucho terreno. 
Hoy en día existen en el mercado nueve medicamentos 
y varios más se encuentran ya en fases avanzadas de in-
vestigación y próximos a salir a la venta. El lugar de estos 
medicamentos no ha podido desplazar al metotrexato 
como actor central del control de la enfermedad, pero 
han ganado su lugar en el gran número de casos en que, a 
pesar del uso de este fármaco, persiste activa le enferme-
dad. Rituximab y ofatumumab actúan como anti CD-20, 
abatacept como anti CD80/86, golimumab y certolizumab 
como anti TNF, anakinra, canakinumab y rilonocept como 
anti IL1. Adicionalmente, cuando no funcionan éstos, se ha 
aprobado tocilizumab que actúa bloqueando el receptor 
de IL-6. Si bien todos estos medicamentos han demostrado 
su eficacia, las limitantes pasa su uso siguen siendo el costo 
y los efectos secundarios, en particular el incremento en 
la susceptibilidad a ciertas infecciones.  

PRONÓSTICO

A pesar del adecuado tratamiento de la enfermedad, los 
resultados a largo plazo no son buenos en la mayor parte 
de los casos. A los 20 años del inicio de la enfermedad, 
los pacientes tienen 30% de posibilidades de incapacidad 
grave. La enfermedad de inicio tardío incrementa seis 
veces el riesgo de discapacidad funcional y reduce de 
manera significativa la calidad de vida de los pacientes. 
Por otra parte los enfermos con AR tienen una expectativa 
de vida disminuida, debido a que son más susceptibles a 
ateroesclerosis, infecciones y neoplasias hematológicas. 
Recién el manejo más agresivo de la enfermedad desde 
sus primero síntomas, con el uso de agentes biológicos y 
orientada a revertir por completo el proceso inflamatorio 
a nivel articular, parece tener resultados prometedores a 

nivel funcional. Sin embargo el impacto de esto a largo 
plazo y específicamente en adultos mayores aún no ha 
sido explorado.

 GOTA

Esta enfermedad es causada por la culminación de varias 
alteraciones metabólicas que resultan en el depósito de 
cristales de urato monosódico en y alrededor de articula-
ciones y tejidos blandos, lo que provoca en general crisis 
agudas de monoartrosis.

EPIDEMIOLOGÍA

Es la enfermedad por depósito de cristales más común. 
Afecta en forma clásica a hombres de edad media, con una 
incidencia pico entre los 30 y los 50 años, es cinco veces 
más común en hombres que en mujeres en este grupo de 
edad. Se estima una incidencia anual en hombres de 1:3 
casos por 1 000. En EUA afecta alrededor de 2.1 millones 
de personas. Su prevalencia en la población en general es 
de 0.7 a 1.4% en hombres y de 0.5 a 0.6% en mujeres; sin 
embargo, en mayores de 65 años de edad la prevalencia 
se incrementa hasta 4.4 a 5.2% en hombres y de 1.8 a 2% 
en mujeres. En mayores de 60 años la distribución de la 
enfermedad entre hombres y mujeres es casi igual, des-
pués de los 80 años de edad parece ser predominante en 
mujeres. La incidencia y prevalencia de gota son paralelas 
a las de la hiperuricemia; no obstante, la mayor parte de 
las personas con hiperuricemia no tienen gota. Estudios 
recientes muestran que la incidencia de la enfermedad 
parece estar incrementándose.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

El ácido úrico es el producto final de la degradación de las 
purinas. Su incremento sucede por múltiples causas, como 
hiperactividad o deficiencia enzimática, o por enferme-
dades renales, con insuficiencia de la secreción de uratos 
por los túbulos. Algunos fármacos como los salicilatos, 
ciclosporina, diuréticos tiazídicos y alcohol, disminuyen 
la excreción renal de ácido úrico y aumentan sus concen-
traciones en sangre. Esto es en particular importante en 
pacientes ancianos en los que hay una relación entre el 
empleo de diuréticos y las crisis agudas de gota. También 
se ha encontrado relación con algunos tipos de cáncer, 
en especial hematológicos, los cuales incrementan las 
concentraciones de ácido úrico.

La presencia de concentraciones elevadas de áci-
do úrico predispone a la formación de cristales. Los 
mecanismos que desencadenan la crisis aguda de gota 
se desconocen, pero las propiedades inflamatorias de los 
cristales parecen estar relacionadas con su capacidad de 
fijar inmunoglobulinas y proteínas del complemento, al 
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activar este sistema, estimula su fagocitosis por neutrófilos 
y la liberación de citocinas proinflamatorias y de enzimas 
proteolíticas dentro de la articulación, provocando el daño.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de la gota pueden dividirse 
en cuatro fases:

Hiperuricemia asintomática

Existen alteraciones del ácido úrico muchos años previos a 
la presencia de síntomas de la enfermedad. Se sugiere que 
en hombres la hiperuricemia comienza en la pubertad y 
en mujeres después de la menopausia, hecho que puede 
explicar la presentación de la enfermedad a mayor edad 
en mujeres. La mayoría de los pacientes con gota tiene 
concentraciones de ácido úrico mayores a siete.

Artritis gotosa aguda

Existe una crisis aguda de gota, que en 85 a 90% de los 
casos es monoarticular. Se presenta como un dolor súbito, 
exquisito y grave acompañado de flogosis, y por lo común 
en articulaciones periféricas de miembros pélvicos, con 
afección de la primera articulación metatarsofalángica en 
60% de los casos. En ancianos y en particular en mujeres de 
edad avanzada, la enfermedad tiene una mayor tendencia a 
ser poliarticular, puede comenzar en cualquier articulación 
y afecta con mayor frecuencia articulaciones pequeñas de 
las manos. Este cuadro suele durar dos o tres semanas y 
después hay disminución gradual de la sintomatología. Se 
acompaña de fiebre, leucocitosis y elevación de la VSG. 
En etapas tempranas de la enfermedad, las crisis suelen 
ser intermitentes, pero a continuación pueden volverse 
incesantes y progresar a incapacitantes. En estos casos 
crónicos cualquier articulación puede estar afectada. Si no 
se administra tratamiento, estos cuadros tienden a repetirse 
en la mayoría de los pacientes en los siguientes dos años.

Gota intercrítica

Este término se usa para referirse al intervalo de tiempo 
libre de síntomas, entre crisis agudas de artritis. Puede 
durar de meses a varios años e inclusive nunca volverse a 
presentar una crisis aguda.

Gota tofosa crónica

En esta etapa de la enfermedad hay depósito de uratos, 
matriz proteica y células inflamatorias en diversos tejidos 
como tendones, ligamentos, cartílago, hueso y otros tejidos 
blandos. Existe cierta predilección por acumularse en la 
bursa olecraneana, los cartílagos de la oreja, nariz y me-
niscos. En pacientes ancianos y, de nuevo, más a menudo 
en mujeres, la enfermedad tiende a formar más temprano 
tofos, en localizaciones atípicas.

Otra manifestación de la gota que vale la pena men-
cionar es la uropatía. Ésta se puede manifestar como 
urolitiasis o como una nefropatía crónica por uratos. Los 
cálculos de ácido úrico constituyan alrededor de 5 a 10% 
de todos los pacientes con urolitiasis, y dichos litos se de-
sarrollan en alrededor de 22% de los pacientes con gota; 
perecen ser menos frecuentes en la población geriátrica 
con la enfermedad. La nefropatía crónica por uratos se 
encuentra en pacientes con gota de larga evolución. Se 
produce por el depósito de cristales en los túbulos distales 
y en los túbulos colectores, con inducción de la formación 
de tofos.

DIAGNÓSTICO

Debido a la presentación atípica de la enfermedad en an-
cianos, la confirmación del diagnóstico mediante estudios 
de laboratorio y gabinete toma una mayor importancia. Un 
diagnóstico de gota puede darse con certeza o mediante la 
confirmación de la presencia de cristales de urato mono-
sódico en el líquido sinovial, que pueden observarse como 
cristales en forma de aguja, con birrefringencia negativa en 
la microscopia de luz. Por lo demás, el líquido sinovial de 
un paciente con una crisis aguda de gota es de caracterís-
ticas inflamatorias, con una cuenta leucocitaria de entre 
5 000 y 75 000/mm³. La artrocentesis es en particular 
útil para el diagnóstico diferencial con seudogota y con 
artritis séptica. Otros estudios de laboratorio que pueden 
estar alterados durante el episodio agudo son la biome-
tría hemática, que muestra leucocitosis leve a moderada, 
con predominio de neutrófilos, y la VSG que suele estar 
elevada; sin embargo, estos dos estudios tienen muy baja 
especificidad para el diagnóstico de gota. La medición de 
ácido úrico en sangre es útil también y debe realizarse en 
todo paciente en que se sospeche de gota; sin embargo, 
su elevación no confirma el diagnóstico y su utilidad es 
mayor para el seguimiento en el tratamiento de la enfer-
medad. Hasta 50% de los enfermos tiene concentraciones 
de ácido úrico normales durante las crisis agudas de gota. 
La función renal debe valorarse en todo paciente con gota, 
considerando el daño que la enfermedad puede causar a 
este órgano y el deterioro que puedan causar los fármacos 
utilizados en el tratamiento.

Los estudios radiográficos son útiles en el diagnóstico 
de gota; sin embargo, las alteraciones se hacen evidentes 
hasta después de 5 a 10 años de los primeros síntomas. 
En etapas tempranas el aumento de volumen de tejidos 
blandos puede ser la única alteración. En etapas crónicas 
aparecen erosiones paraarticulares de márgenes bien de-
finidos y puede haber a continuación osteólisis extensa, 
así como destrucción ósea.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento de la gota incluyen manejo 
de dolor en la crisis aguda, prevención de nuevas crisis, 
control de los factores que contribuyeron a la presentación 
del cuadro agudo y prevención de litiasis por ácido úrico. 
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354 Geriatría

En el anciano el tratamiento se ve muy influenciado por la 
presencia de comorbilidades y por los efectos secundarios 
de los fármacos. Es importante señalar que los pacientes 
con hiperuricemia asintomática no requieren tratamiento, 
sólo se deben tratar de normalizar las concentraciones de 
ácido úrico con medidas higiénico-dietéticas.

El tratamiento de la crisis aguda debe iniciarse lo más 
pronto posible. Tener en consideración la comorbilidad 
del paciente por la toxicidad de los fármacos usados en el 
manejo de la crisis aguda. Los fármacos disponibles para 
el tratamiento de éste incluyen a los AINE, colchicina y 
esteroides. Los AINE son los fármacos de elección para el 
control de crisis agudas de gota en pacientes jóvenes; sin 
embargo, en pacientes geriátricos sus efectos secundarios 
como hemorragia de tubo digestivo, insuficiencia renal e 
interferencia con fármacos antihipertensivos, limitan su 
empleo. En particular, la indometacina es muy mal tolerada 
por los ancianos, por lo que de requerirse se debe optar 
por el empleo de otros AINE. Los inhibidores selectivos 
de la COX-2 representan una buena alternativa en estos 
pacientes por su menor toxicidad. La colchicina es eficaz 
en el control de las crisis agudas; sin embargo, la mayor 
parte de los ancianos que la utilizan presentan náusea, 
vómito, dolor abdominal y diarrea, por lo que ha entrado 
casi en desuso en este grupo de edad, debe evitarse en 
pacientes con insuficiencia renal o hepática. Los esteroides 
son en particular útiles en el anciano, quien con frecuencia 
tiene contraindicaciones para el empleo de otros fármacos. 
Los esteroides pueden usarse en forma intraarticular u 
oral. Para la vía intraarticular se recomienda el empleo de 
triamcinolona. Dentro de los esteroides orales se reco-
mienda el empleo de prednisona, a dosis de 40 a 60 mg, 
con reducción rápida de la dosis.

Después de una crisis aguda de gota, los pacientes 
continúan con un riesgo elevado de presentar una nueva 
crisis durante varias semanas, por lo que se recomienda 
dejar una dosis profiláctica baja de colchicina o AINE en 
aquellos que tengan buena tolerabilidad y presenten con-
traindicaciones. También es importante hacer una revisión 
de los fármacos que está tomando el paciente y definir si 
hay alguno que pudiera estar predisponiendo a las crisis 
agudas de gota y evaluar si existen otras alternativas con 
menores efectos adversos.

La disminución de las concentraciones de ácido úrico 
se recomienda en pacientes con más de dos episodios
agudos de gota o con tofos y evidencia radiográfica de 
daño articular. El fármaco de elección es el alopurinol, 
inhibidor selectivo de la xantino oxidasa, que provoca la 
disminución en la síntesis de ácido úrico. La dosis reco-
mendada es de 300 mg/día en pacientes con función renal 
normal, pero se recomienda reducirla a 200 mg/día si la 
filtración glomerular es menor de 60 mL/min y a 100 mg/
día si es menor a 30 mL/min. Deben considerarse también 
las interacciones farmacológicas del medicamento con 
la azatioprina, ciclofosfamida y anticoagulantes orales. 
Un porcentaje mínimo de los pacientes que emplean 
alopurinol pueden desarrollar una reacción de hipersen-
sibilidad cutánea que progrese a dermatitis exfoliativa y 
acompañarse de vasculitis, hepatitis y daño renal, por tanto 
si hay reacciones cutáneas se debe suspender el fármaco. 

El empleo de uricosúricos está limitado en ancianos por 
el deterioro de la función renal.

 SEUDOGOTA

La seudogota es una enfermedad por depósito de crista-
les de pirofosfato de calcio a nivel de cartílago articular, 
sinovio, ligamentos y tendones periarticulares.

EPIDEMIOLOGÍA

La seudogota tiene como edad promedio de presentación 
los 70 años. La incidencia real de la seudogota no se conoce. 
Desde el punto de vista radiológico, la presencia de con-
drocalcinosis (calcificaciones articulares) se encuentra en 
10 a 15% de las personas de 65 a 75 años y aumenta hasta 
40% en mayores de 80 años; sin embargo, muchos de estos 
casos son asintomáticos. Aunque se han informado casos 
familiares de la enfermedad, la mayoría son idiopáticos.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

En la mayor parte de los casos no se puede identificar al-
guna causa, pero en 5% existe relación con hiperparatiroi-
dismo, hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipotiroidismo y 
hemocromatosis. Se desconocen aún los mecanismos por 
los cuales los cristales de pirofosfato de calcio se precipitan, 
y se cree que la respuesta inmunitaria contra éstos es la 
responsable del proceso inflamatorio articular.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones de este padecimiento son muy varia-
das y con frecuencia simulan las de otras enfermedades 
reumatológicas. La forma de presentación más común es 
crisis de monoartritis o poliartritis (similar a la gota) como 
una artropatía crónica (similar a la artrosis) y como un 
proceso asintomático. Las articulaciones más a menudo 
afectadas son rodillas, muñecas, hombros y caderas.

DIAGNÓSTICO

La artrocentesis es esencial en el diagnóstico de esta enfer-
medad. El líquido sinovial es en general inflamatorio, con 
una cuenta leucocitaria de entre 10 000 y 20 000 leucoci-
tos por mm³, donde se observan cristales pleomórficos de 
birrefringencia débilmente positiva. El estudio radiográfico 
de las articulaciones afectadas revela condrocalcinosis. En 
algunas ocasiones puede haber calcificaciones en otros 
sitios como tendones. Con frecuencia hay calcificación 
bilateral de los meniscos en las rodillas y del ligamento 
triangular de la articulación radiocubital.
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TRATAMIENTO

En las crisis agudas el objetivo del tratamiento es el con-
trol del dolor y del proceso inflamatorio. Esto se logra 
con el empleo de AINE o con esteroides intraarticulares. 
Aunque la colchicina es también eficaz, debe utilizarse 
con precaución en el paciente anciano. En ocasiones la 
aspiración completa del líquido articular es suficiente 
para mejorar la sintomatología. En los pacientes con dolor 
crónico se puede usar también AINE u otros analgésicos 
como el paracetamol, pero hay que tener en cuenta sus 
posibles efectos tóxicos. Para aquellos con la forma seu-
dorreumatoide de la enfermedad la hidroxicloroquina ha 
demostrado ser de utilidad. En los casos en que la enfer-
medad es secundaria es necesario también el control de 
la enfermedad de base.

 POLIMIALGIA REUMÁTICA  
Y ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES

Éstas son dos entidades muy relacionadas entre sí, inclusive 
se cree que ambas sean parte del espectro de una misma 
entidad. La polimialgia reumática es una enfermedad 
inflamatoria que provoca dolor y rigidez de la cintura 
pélvica y escapular. La arteritis temporal es una vasculitis 
de vasos de gran calibre. Ambas se presentan en individuos 
mayores de 50 años de edad.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de la enfermedad varía según la población 
estudiada. Es más frecuente en poblaciones del norte de 
Europa y poco frecuente en latinos, asiáticos y negros. 
La prevalencia de la polimialgia reumática llega a ser de 
un caso por cada 133 personas y la arteritis temporal es 
menos frecuente, con una incidencia anual 15 a 25 casos 
por 100 000 habitantes; a pesar de esto la vasculitis es 
más frecuente en personas mayores de 60 años a nivel 
mundial. La incidencia de las dos entidades aumenta con 
la edad a partir de los 50 años con un incremento entre 
los 70 y 80 años.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Son enfermedades de etiología desconocida, aunque se 
relacionan tanto a factores genéticos, como a factores 
ambientales. Dentro de los primeros, se sabe que son más 
frecuentes en descendientes de pobladores de la región 
norte de Europa, y se relacionan con los genes del HLA–
DRB1-04 y DRB1-01; sin embargo, por su distribución 
se postula que son enfermedades poligénicas. En cuanto 
a los factores ambientales se sospecha una causa viral 
por su relación con un incremento en la prevalencia de 

anticuerpos contra virus parainfluenza tipo 1, así mismo 
existe relación entre el inicio de los síntomas de la arteritis 
temporal y epidemias de Mycoplasma pneumoniae, par-
vovirus B-19 y Chlamydia pneumoniae, con un patrón de 
presentación cíclico en las enfermedades, lo que sugiere 
etiología infecciosa; sin embargo, esto no ha sido confir-
mado en todos los estudios.

La cascada de acontecimientos que llevan a los 
síntomas de la enfermedad parece comenzar con el 
reconocimiento de un antígeno aún desconocido por las 
células dendríticas de la pared vascular a los linfocitos 
T CD4+. Éstos penetran la pared del vaso, tienen una 
expansión clonal y comienzan la producción de interferón 

 (INF 
), lo que desencadena la migración de macrófagos 
con la consiguiente formación de células gigantes. Los 
macrófagos producen citocinas inflamatorias, entre ellas 
interleucinas 1 y 6 (IL-1 e IL-6) en la adventicia del vaso 
y secretan metaloproteasas y óxido nítrico en la media e 
íntima vascular, provoca daño de la pared, con degradación 
de la lámina elástica interna e hiperplasia miointimal que 
produce oclusión vascular. Estos cambios suceden en 
menor grado en los pacientes con polimialgia reumática, 
quienes muchas veces no tienen los cambios histopato-
lógicos, pero sí es posible identificar la producción de 
citocinas inflamatorias en sus arterias.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Polimialgia reumática

Hay dolor y rigidez en los músculos del cuello, así como 
en la cintura pélvica y escapular. La rigidez dura al menos 
30 min. La afección más frecuente es en los hombros (70 a 
95%). Los límites pasivos de movilidad de las extremidades 
están conservados, pero provocan dolor. En una tercera 
parte de los pacientes hay manifestaciones sistémicas 
como fiebre, malestar general, astenia, anorexia y pérdida 
de peso. Se cree que las manifestaciones son por afección 
de estructuras periarticulares, más que por artritis, aunque 
ésta se puede presentar en muñecas, rodillas, codos o to-
billos, y relacionarse con edema de manos. Estos cuadros 
son difíciles de diferenciar de la artritis reumatoide sero-
negativa. Es importante mencionar que a diferencia de la 
arteritis temporal en la que se tiene una comprobación 
histológica del diagnóstico, en la polimialgia reumática el 
diagnóstico se establece con criterios clínicos, por tanto, 
los expertos consideran esta entidad como un síndrome, 
más que una enfermedad.

Arteritis de células gigantes

Esta enfermedad puede tener diversas manifestaciones 
clínicas y comparte síntomas con la polimialgia reumáti-
ca. En adultos mayores existen un sinfín de informes de 
presentaciones atípicas, tales como episodios confusos 
agudos, caídas o manifestaciones visuales aisladas. Desde el 
punto de vista clínico se describen los siguientes subtipos, 
aunque éstos pueden sobreponerse:
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Arteritis craneal

Estos pacientes se presentan con cefalea de moderada 
a grave, que en general es resistente a los analgésicos 
convencionales. Hay dolor a la palpación de las regiones 
temporales de la cabeza, a veces con induración en el 
trayecto de las arterias temporales. Presentan también 
claudicación mandibular por reducción en el flujo san-
guíneo en los músculos maseteros y temporales, dato que 
es muy específico de la enfermedad. Otros datos menos 
frecuentes son isquemia de la lengua, cara o cuello, edema 
facial y disfagia dolorosa. Además con frecuencia tienen 
manifestaciones oculares secundarias a isquemia como 
pérdida súbita e indolora de la visión, visión borrosa y 
diplopía. A la exploración del fondo de ojo se observa 
edema de papila o hemorragias. Alrededor de la mitad de 
los pacientes con este tipo de presentación tiene datos de 
polimialgia reumática.

Arteritis de grandes vasos o aortitis

Se manifiesta como un síndrome del arco aórtico con clau-
dicación de los brazos, disminución de los pulsos, así como 
de la presión arterial y en ocasiones gangrena. Este tipo de 
presentación se encuentra en 10 a 15% de los pacientes. 
Su diagnóstico puede ser difícil, porque las biopsias de la 
arteria temporal con frecuencia son normales, por tanto 
el diagnóstico se realiza con estudios de imagen vascular. 
Estos casos se pueden complicar con aneurismas de aorta.

Síndrome inflamatorio sistémico con arteritis

Estos pacientes se presentan con fiebre, pérdida de peso, 
diaforesis nocturna y anorexia. A esta forma de presenta-
ción se le llama también arteritis silente y constituye una 
causa frecuente de fiebre de origen oscuro en el anciano.

DIAGNÓSTICO

La alteración de laboratorio, típica de estas entidades es la 
elevación de la VSG. Ésta es marcada, en general mayor 
en la arteritis temporal (mayor de 50 mm/h) que en la 
polimialgia reumática aislada (mayor de 40 mm/h), y en 
ocasiones se encuentran concentraciones superiores a 100 
mm/h; sin embargo, entre 10 y 20% de los pacientes con 
ambas entidades tienen VSG normal. Este estudio tiene el 
problema de ser muy poco específico para el diagnóstico, 
debido a que se eleva en cualquier patología inflamatoria. 
La proteína C reactiva es otro marcador de la actividad de 
la enfermedad, es útil para el seguimiento, aunque es poco 
específico. Otras alteraciones son la presencia de anemia 
de enfermedad crónica, trombocitosis moderada y tras-
tornos leves en las pruebas de funcionamiento hepático, 
tales como elevación de la fosfatasa alcalina e incrementos 
leves en las transaminasas. Recientemente el ultrasonido 
musculoesquelético se ha agregado dentro del armamento 
diagnóstico en ambas entidades; en la polimialgia reumáti-
ca puede identificar la presencia de sinovitis y bursitis en 
las articulaciones de hombros y caderas. Para la arteritis 

de células gigantes el ultrasonido es capaz de detectar la 
inflamación de la arteria temporal. La biopsia de arteria 
temporal es muy útil para la confirmación del diagnóstico 
de arteritis de células gigantes y se debe realizar en todo 
paciente con sospecha de la enfermedad. Las alteraciones 
clásicas en ésta son la presencia de inflamación granulo-
matosa con células en la unión entre la íntima y la media 
vascular. Este patrón se presenta en la mitad de los pa-
cientes y en la otra mitad hay sólo infiltrado inflamatorio 
con predominio linfomononuclear. En caso de obtener 
una biopsia negativa, si la sospecha clínica es alta, lo reco-
mendado es tomar una contralateral para confirmación. El 
tamaño de la biopsia es de al menos 3 cm de largo.

Se han propuesto criterios de clasificación para ambas 
enfermedades. En ambos casos se sugieren éstos no como 
criterios diagnósticos clínicos, sino como criterios para la 
investigación; sin embargo, pueden ser de utilidad clínica. 
Para la polimialgia reumática se ha determinado una sen-
sibilidad de 68% y una especificidad de 78%; la adición de 
sinovitis o bursitis detectada por ultrasonido incrementa la 
especificidad a 81%. Para la arteritis temporal la presencia 
de tres o más criterios tiene una sensibilidad de 93.5% y 
especificidad de 91.2%. Estos criterios se resumen en los 
cuadros 32-3 y 32-4.

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial de estas dos entidades es con corti-
costeroides. Para la polimialgia reumática se recomienda 
iniciar con una dosis de 10 a 20 mg/día de prednisona o su 
equivalente. Para la arteritis temporal se utiliza una dosis 
mayor, entre 40 y 60 mg/día de prednisona. La respuesta 
al tratamiento es en general rápida, con resolución de los 
síntomas a unos días su inicio. La dosis inicial debe man-
tenerse alrededor de cuatro semanas y después comenzar 
una reducción gradual lenta (alrededor de 10% cada dos 
a cuatro semanas) para evitar recaídas. La duración total 
de tratamiento recomendada es un tema de controversia; 
sin embargo, en general es necesario entre uno y dos años. 
En alrededor de 30% de los casos puede haber recaídas 
que deben tratarse con aumento de la dosis del esteroide. 
Debe vigilarse de manera cuidadosa a los pacientes por la 
presencia de diabetes y de osteoporosis relacionada con 
el tratamiento, y administrar suplementación con calcio y 
vitamina D, así como bifosfonatos si es necesario en todos 
los casos. El metotrexato puede emplearse como agente 

Cuadro 32-3. Criterios de clasificación para polimialgia 
reumática

1. Edad mayor a 50 años
2. Dolor bilateral en hombros
3. Rigidez matutina que dure al menos 45 min
4. Marcadores inflamatorios incrementados (PCR, VSG)
5. Dolor de aparición reciente en cadera
6. Ausencia de inflamación en articulaciones pequeñas de pies y manos, 

así como de pruebas sugestivas de artritis reumatoide ( FR y ACPA)
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ahorrador de la dosis de esteroides en los casos en que se 
presenten efectos adversos. En el caso de manifestacio-
nes oculares graves se utilizan dosis altas de esteroides 
intravenosos (1 g de metilprednisolona, por tres dosis), 
se cree que tiene efecto de prevención y no de reversión 
de la pérdida visual. Recién se ha sugerido que el empleo 
de ácido acetilsalicílico a dosis bajas puede reducir las 
complicaciones isquémicas de la arteritis temporal, aunque 
esto no se ha confirmado mediante estudios prospectivos.

 ENFERMEDAD DE PAGET

La enfermedad de Paget ósea u osteítis deformante, se 
caracteriza por un incremento en la remodelación del 
hueso, con hipertrofia y alteraciones de su estructura que 
ocasiona dolor y deformidad.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia exacta de la enfermedad se desconoce, 
debido a que en la mayor parte de los casos cursa asinto-
mática; sin embargo, es más común en personas de origen 
anglosajón, en donde, con base en estudios de necropsias, se 
sabe que está presente en alrededor de 3% de la población 
mayor a los 55 años de edad. En otras poblaciones parece 
ser menos común. Su prevalencia se incrementa con la 
edad en 10% a los 90 años en poblaciones en riesgo. La 
relación hombre-mujer es de 3:1.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

La causa de la enfermedad se desconoce; sin embargo, po-
dría ser el resultado tardío de una infección viral, debido a 
la presencia de inclusiones intranucleares en los osteoclas-
tos y aunque hay varios candidatos, todavía se desconoce 
cuál es el que la causa. Por otra parte, existe un factor 
genético importante que predispone a la enfermedad, y 
los estudios familiares han demostrado una relación con la 
región del cromosoma 18q, aunque se cree que puede ha-
ber otras regiones relacionadas aún no identificadas. Desde 

el punto de vista fisiopatológico, hay un incremento en la 
reabsorción y un aumento de la formación ósea. En etapas 
tempranas de la enfermedad predomina la reabsorción y 
el hueso se encuentra altamente vascularizado. La tasa de 
recambio óseo se incrementó 20 veces más que lo normal 
en esta primera etapa. A continuación tiende a haber cada 
vez más formación, que lleva a la presencia de un hueso 
denso, menos vascular.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La sintomatología de la enfermedad depende de la ex-
tensión y de los sitios específicos que afecte. En muchos 
casos cursa asintomática y se diagnostica como dato al 
tomar radiografías por algún otro motivo, o por encontrar 
concentraciones elevadas de fosfatasa alcalina. El síntoma 
más común de presentación es el dolor óseo, ocasiona-
do por aumento en la vascularidad, por distensión del 
periostio o por disfunción articular predispuesta por la 
deformidad. El dolor es periarticular en 50% de los casos. 
Otro síntoma frecuente es la deformidad, que suele ser 
más fácil de reconocer en fémur, tibia y antebrazo. Los 
huesos más a menudo afectados por orden de frecuencia 
son pelvis, fémur, cráneo, tibia, columna lumbosacra, co-
lumna torácica, clavículas y costillas. La afección de huesos 
pequeños es poco frecuente. Cuando la enfermedad afecta 
el cráneo provoca deformidad importante. También se 
relaciona con fisuras óseas y fracturas patológicas. Puede 
haber complicaciones graves por atrapamiento nervioso, 
en especial en columna, nervios craneales y base del crá-
neo con compresión del tallo cerebral. La degeneración 
maligna del hueso con desarrollo de osteosarcoma sucede 
en menos de 1% de los casos.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la enfermedad se establece con base en 
la combinación del cuadro clínico, estudios de imagen 
y pruebas de laboratorio. Las radiografías muestran un 
patrón mixto con áreas de lisis y esclerosis. En etapas tem-
pranas tiende a haber predominio de las lesiones líticas, con 
reabsorción de huesos largos y osteoporosis circunscrita 
en el cráneo. A continuación se identifica crecimiento 
anormal del hueso, adelgazamiento de la cortical, cambios 
escleróticos y áreas osteolíticas. El estudio gammagráfico es 
sensible, pero poco específico para el diagnóstico, es muy 
útil para determinar la distribución de la enfermedad. De 
los estudios de laboratorio para el diagnóstico los más útiles 
son la fosfatasa alcalina sérica, que muestra una marcada 
elevación, lo que refleja el grado de formación ósea y las 
concentraciones elevadas de hidroxiprolina urinaria, así 
como el grado de reabsorción. Sin embargo, estos dos 
estudios son poco específicos para la enfermedad, por 
lo que de existir duda en el diagnóstico, un estudio útil 
es la fosfatasa alcalina específica de hueso que tiene una 
mayor especificidad. Las concentraciones séricas de calcio, 
fósforo, hormona paratiroidea y vitamina D son normales.

Cuadro 32-4. Criterios del Colegio Americano de Reumato-
logía para clasificación de la arteritis temporal

Edad mayor de 50 años: inicio de los síntomas después de los cinco años
Cefalea de inicio reciente: inicio nuevo o un nuevo tipo de dolor locali-

zado en la cabeza
Anomalía en la arteria temporal: arteria dolorosa a la palpación o con 

disminución de los pulsos no relacionada con ateroesclerosis
VSG elevada: mayor de 50 mm/s por método de Westergren
Alteraciones en la biopsia da arteria temporal: presencia de vasculitis 

con infiltrado mononuclear, con inflamación granulomatosa, por lo 
común con células gigantes multinucleadas
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TRATAMIENTO

Los objetivos principales del tratamiento son el control de 
los síntomas, disminución del metabolismo óseo y mante-
nimiento de la funcionalidad del individuo. El tratamiento 
se determina por la extensión de la enfermedad, pero se 
recomienda administrar antirresortivo a todos los pacientes 
con enfermedad sintomática y en asintomáticos cuando 
exista riesgo de complicaciones. Los sitios de afección más 
a menudo relacionados con complicaciones son huesos del 
cráneo, columna y huesos largos de extremidades inferio-
res. El dolor óseo responde en general a la reducción de la 
actividad de la enfermedad, pero el dolor por enfermedad 
articular suele persistir y requiere tratamiento analgésico 
a largo plazo y en ocasiones quirúrgico.

Los fármacos principales para disminuir la actividad 
de la enfermedad son los siguientes:

Calcitonina

Inhibe la actividad osteoclástica y disminuye la resorción 
ósea. Su empleo repetido reduce el número de osteoclastos 
y el recambio óseo. La vía de administración es subcutá-
nea. En la mayor parte de los pacientes los marcadores 
bioquímicos de la enfermedad disminuyen sólo en 30 a 
50% a los seis meses con este tratamiento y la reducción 
del recambio óseo puede ser insuficiente para controlar 

la sintomatología. En 20% de los pacientes la respuesta al 
tratamiento con calcitonina es sólo transitoria.

Bifosfonatos

El efecto principal de estos fármacos es el de inducir una 
marcada y prolongada inhibición de la resorción ósea 
mediante una disminución de la actividad de los osteo-
clastos. Además disminuyen el número de osteoclastos por 
reducción en su reclutamiento e inducción de apoptosis. 
La potencia relativa de estos fármacos es muy variable. La 
reducción de la excreción urinaria de hidroxiprolina y de 
las concentraciones de fosfatasa alcalina es en promedio 
de 50%, y es más duradera que en el tratamiento con 
calcitonina. El alendronato y el pamidronato son los más 
recomendados. Durante el tratamiento es importante dar 
seguimiento a la enfermedad dependiendo de la gravedad 
de su actividad, con medición de las concentraciones de 
fosfatasa alcalina sérica e hidroxiprolina urinaria cada tres 
a seis meses, además de seguimiento radiográfico de las 
lesiones cada 6 a 12 meses.

La cirugía es útil para el tratamiento de fracturas, las 
cuales tardan más tiempo en repararse con procedimiento 
conservador; para manejo de artrosis de cadera y rodilla 
relacionadas, para corregir deformidades en huesos largos, 
así como para los casos con compresión nerviosa que no 
respondan al tratamiento médico.
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 INTRODUCCIÓN

La osteoporosis (OP) es la enfermedad más frecuente del 
hueso que se caracteriza por un deterioro en la resistencia 
o fortaleza del hueso que predispone a una persona a ma-
yor riesgo de fractura. Este aumento en la fragilidad del 
hueso depende tanto de la disminución en la densidad ósea 
como una alteración en su calidad o microarquitectura. En 
el momento actual, se puede medir la densidad del hueso 
a través de diversas técnicas de densitometría; sin embar-
go, no se puede evaluar en la práctica clínica su calidad o 
microarquitectura, ya que los equipos tridimensionales de 
tomografía computarizada se encuentran disponibles en su 
mayoría para la investigación, y el estándar de oro que es 
la biopsia de hueso es una técnica invasiva y complicada 
de poco uso en la clínica.   

El objetivo más importante en el estudio del paciente 
con OP debe ser la identificación de los grupos vulnerables 
en mayor riesgo de presentar fracturas por fragilidad ósea, 
que pueden beneficiarse al recibir medidas de prevención 
y tratamiento adecuado y oportuno.

Los individuos con mayor riesgo de presentar frac-
turas son aquellos que además de tener densidad ósea 
disminuida, presentan otros factores de riesgo clínicos que 
son independientes como la edad, sexo, historia familiar 
o historia personal de fracturas por fragilidad y otros más 
que se presentan en la sección de factores de riesgo. 

Durante los últimos decenios, muchos son los avances 
en el estudio de la OP en todos los campos. Existe un 
mayor entendimiento en su etiopatogenia, diagnóstico 
y medición de riesgo.  Adicionalmente el desarrollo de 
nuevas moléculas para su tratamiento y la existencia de 
fármacos con eficacia antifractura probada, hace posible 
que se pueda ofrecer un tratamiento oportuno antes de 

que se presenten éstas. Hoy en día se cuenta con las he-
rramientas suficientes para el diagnóstico y tratamiento 
que permite disminuir la carga de este padecimiento en 
los sistemas de salud. 

 OBJETIVOS

Al término de la lectura de este capítulo el lector será 
capaz de identificar los aspectos más relevantes de la OP 
relacionados con:

1. Epidemiología, impacto y factores de riesgo.
2. Diagnóstico y evaluación del paciente con OP.
3. Medidas de prevención y tratamiento farmacológico.

 DEFINICIÓN

La OP se define como un trastorno esquelético sistémico 
caracterizado por masa ósea baja y deterioro de la microar-
quitectura del tejido óseo, con el consecuente incremento 
de la fragilidad ósea y una mayor susceptibilidad a las 
fracturas.  

Con el advenimiento de la densitometría ósea, la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) estableció en 1994 
una clasificación con definiciones operacionales basadas 
en la medición de masa ósea en columna lumbar, cadera 
o antebrazo en mujeres posmenopáusicas de raza blanca. 
De acuerdo a esta clasificación, se considera como masa 
ósea normal valores de densidad mineral ósea (DMO) 
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superiores a -1 desviación estándar (DS) con relación a la 
media de adultos jóvenes (T-score -1); osteopenia valores 
de DMO entre -1 y -2.5 DS (T- score entre -1 y -2,5); os-
teoporosis a valores de DMO inferiores a -2.5 DS (T-score 
inferior a -2.5) y osteoporosis establecida cuando junto 
con las condiciones previas se asocia una o más fracturas 
por fragilidad (cuadro 33-1).

La disminución en las desviaciones estándar en esta 
clasificación está comparada con la masa ósea de pobla-
ción joven sana (20 a 35 años). Estos criterios de la OMS 
no deben utilizarse para el diagnóstico de OP en mujeres 
premenopáusicas ni en hombres menores de 50 años de 
edad, sólo se usarán para los equipos centrales de densi-
tometría que miden cadera, columna y antebrazo distal. 
No es correcto utilizarlos para los equipos periféricos ni 
los de ultrasonido, aunque esto se ve con frecuencia en 
la literatura. Aunque estos criterios fueron al inicio pu-
blicados como de clasificación, su uso los ha convertido 
en criterios diagnósticos y éstos se han utilizado también 
como criterios para el ingreso a los estudios farmacológicos.

 CLASIFICACIÓN  
DE LA OSTEOPOROSIS

OSTEOPOROSIS PRIMARIAS

La OP primaria se caracteriza por no encontrar ninguna 
enfermedad a la que se pueda atribuir directamente la 
pérdida de hueso y por ser la más frecuente. Dentro de 
este grupo se reconoce a la OP posmenopáusica (tipo I) 
que se presenta en las mujeres después de la menopau-
sia en una fase rápida y acelerada de pérdida de hueso, 
sobre todo de tipo trabecular con una alta remodelación 
ósea, y la OP senil (tipo II) que se presenta en uno y otro 
sexo o con la edad avanzada donde el mismo proceso del 
envejecimiento lleva a un remodelado óseo bajo y con la 
consecuente pérdida del hueso. Este proceso aunado a 
algunos otros factores como la deficiencia de vitamina D, la 
poca actividad física o la inmovilización llevan a la pérdida 
de hueso tanto trabecular como cortical. En la figura 33-1 
se muestra la conducta fisiológica de la pérdida de hueso 
en hombres y mujeres, se observa en las mujeres la fase 
rápida de pérdida de hueso después de la menopausia.

OSTEOPOROSIS SECUNDARIAS  

La OP secundaria es aquella donde se conoce la etiología 
y es consecuencia o manifestación de otras enfermeda-
des o de sus tratamientos. En este grupo se encuentran 
múltiples patologías, las más frecuentes se muestran en 
el cuadro 33-2. 

La importancia de identificar la patología primaria 
permite hacer un diagnóstico adecuado y un tratamiento 
óptimo para cada uno de los casos. Además se deben tener 
en cuenta, ya que estas patologías se convierten en factores 
de riesgo adicionales para el desarrollo de OP.

 EPIDEMIOLOGÍA E IMPACTO

La OP es hoy en día una enfermedad bien caracterizada 
que representa un problema de salud pública en todos los 
países estudiados, debido a su alta prevalencia, morbilidad 
y mortalidad, impacto económico, así como discapacidad. 
Afecta a más de 200 millones de individuos en el mundo 
y causa casi 9 millones de fracturas por año. 

Ya que la fractura es la primera manifestación clínica 
de la enfermedad, cuando se refiere a su epidemiología  
se hace una descripción de las fracturas por fragilidad.  

Debido al envejecimiento de la población mundial 
y al aumento de la esperanza de vida en los países en 
vías de desarrollo se espera un incremento importante 
en las fracturas por OP. En esta transición demográfica y 
epidemiológica, se espera que para el año 2050, 75% de 
las fracturas por fragilidad sucederán en los países en vías 
de desarrollo como Asia y Latinoamérica. Es importante 
hacer notar que las fracturas por fragilidad representan 
una carga importante en los sistemas de salud por su im-
pacto en la morbilidad, la discapacidad parcial o total y 
las complicaciones que se derivan de esta entidad.

El impacto económico de las fracturas y sus compli-
caciones es muy alto. En EUA se estima que el costo com-
binado de todas las fracturas por fragilidad es alrededor 
de $20 mil millones de dólares y en Europa cerca de $30 
mil millones de euros. En México sólo los costos directos 
de la atención institucional de la fractura de cadera para 
el año 2006 fueron del orden de $97 millones de dólares 
y dependiendo del tipo de institución donde se otorga la 
atención, los costos de la fractura de cadera pueden variar 
desde $1 612.00 dólares americanos si son atendidos en 
hospitales de especialidad de la Secretaria de Salud hasta 
$13 777.00 dólares americanos por evento en hospitales 
privados.  Los costos aumentan de forma progresiva con 
la edad, ya que se agregan comorbilidades, discapacidad 
y costos directos e indirectos que hacen que estas cifras 
aumenten de forma importante. En una publicación re-
ciente del grupo de autores de este capítulo que incluye 
además de la fractura de cadera otras fracturas (antebra-
zo, fractura vertebral clínica y de húmero proximal) en 
mexicanos después de los 40 años de edad, se estimó que 
el costo derivado del manejo de estas fracturas para el 

Cuadro 33-1. Categorías de clasificación de la OMS para la 
OP con base en la DMO

Valor normal entre ±1 DS del promedio de la DMO del adulto joven

Osteopenia (disminución de la masa ósea) entre -1.0 a -2.5 DS del pro-
medio del adulto joven 

Osteoporosis considerada más de -2.5 del promedio del adulto joven

Osteoporosis grave, 2.5 SD o más por debajo de los adultos jóvenes en 
presencia de una o más fracturas
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362 Geriatría

año 2010 fue de $252.2 millones de dólares; para el año 
2020, la proyección de los costos por este mismo rubro se 
incrementará en 41.9%; esto quiere decir que los costos 
estimados por las fracturas por fragilidad para 2020 serán 
alrededor de $357. 8 millones de dólares.

Aunque virtualmente cualquier hueso puede sufrir 
una fractura por fragilidad, las que se presentan con mayor 
frecuencia son las de cadera, vértebras y  muñeca. 

En México se cuenta con varios estudios relacionados 
con las fracturas por fragilidad tanto de cadera como de 
vértebra. 

La fractura de cadera es la tercera en frecuencia 
después de las fracturas de las vértebras y antebrazo, es 
la más estudiada y mejor caracterizada, ya que causa de 
discapacidad importante y en términos generales son lle-
vadas siempre a los hospitales para su tratamiento.  Este 
tipo de fractura se presenta con menor frecuencia antes de 
los 70 años de edad, pero a partir de esta edad, existe un 
aumento muy importante en su incidencia encontrando su 
pico de mayor frecuencia en el octavo decenio de la vida. 
De 12 a 20% de los pacientes con este tipo de fractura 
mueren dentro del primer año de haberla presentado, y 
de los sobrevivientes, la mitad de ellos quedan con disca-
pacidad parcial y 10% con discapacidad total. Más de la 
mitad de estos pacientes no retoman sus actividades de 
la vida diaria en lo que les resta de vida.  

Existe una marcada variación de las tasas de incidencia 
de fractura de cadera de acuerdo a las zonas geográficas y 
la etnicidad en todo el mundo. Las tasas más altas se han 
encontrado en los países escandinavos en mujeres blancas. 
En Europa se notan estas diferencias de forma importante, 
ya que en Europa del Norte la frecuencia es de siete veces 
más que en los países de Europa del Sur.  En EUA, dentro 
del mismo país, se han publicado variaciones; en el sureste 
de este país las tasas son más elevadas que en el noreste. 
En poblaciones de asiáticos y latinos las tasas son menores 
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Figura 33–1. Conducta fisiológica de la masa ósea por género. Esta figura representa en forma esquemática los patrones de comportamiento 
fisiológico de la masa ósea en mujeres y hombres.

Cuadro 33-2. Enfermedades frecuentes que cursan con os-
teoporosis secundaria

1. Enfermedades endocrinológicas

a. Hipogonadismo en uno y otro sexo
b. Acromegalia
c. Enfermedad de Cushing
d. Diabetes mellitus tipo I
e. Hiperparatiroidismo primario y secundario
f. Hipertiroidismo

2. Enfermedades gastrointestinales

a. Enfermedad celiaca
b. Malabsorción
c. Enfermedad inflamatoria intestinal
d. Cirrosis biliar primaria
e. Enfermedad hepática grave
f. Insuficiencia pancreática exocrina

3. Trastornos genéticos

a. Hemocromatosis
b. Hipofostatasia
c. Osteogenesis imperfecta
d. Síndrome de Ehlers-Danlos
e. Síndrome de Marfan
f. Enfermedades por depósito
g. Porfirias

4. Trastornos hematológicos

a. Mieloma múltiple
b. Leucemias y linfomas
c. Anemia perniciosa

5. Enfermedades reumáticas

a. Artritis reumatoide
b. Espondilitis anquilosante

6. Medicamentos

a. Glucocorticoides
b. Anticoagulantes
c. Anticonvulsivantes
d. Fármacos citotóxicos
e. Metotrexato

7. Otros

a. Trastornos de la alimentación (anorexia, bulimia entre otros)
b. Alcoholismo
c. Enfermedad renal terminal
d. Esclerosis múltiple
e. Insuficiencia de vitamina D y calcio
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363Osteoporosis y fracturas por fragilidadCapítulo 33

que en los caucásicos, pero mayores que las de poblaciones 
en medio oriente, como Turquía o en China continental 
donde se muestran tasas muy bajas, es muy probable que 
estas variaciones obedezcan a diferentes factores de riesgo 
en las poblaciones estudiadas. 

En la región latinoamericana, se ha informado una 
variación en las tasas de población > 50 años de 53 a 443 
por 100 000 habitantes en mujeres y de 27 a 135 por 
100 000 habitantes en hombres con una relación de 2:3 
mujeres por hombre. 

Los riesgos de probabilidad de fractura de cadera pu-
blicados en 2006 en México indican que a partir de los 50 
años de edad, una de cada 12 mujeres y uno de cada 20 
hombres tendrá una fractura de cadera (8.5% en mujeres 
y 3.8% en hombres) en lo que les resta de vida.

En las figuras 33-2 y 33-3 se aprecian los datos más 
recientes en México, así como las características más 
importantes de la fractura de cadera. En la figura 33-2 se 
muestra el incremento de las fracturas por la edad tanto 
en hombres como en mujeres. Se observa que como en 
todas las poblaciones la fractura de cadera se incrementa 
de forma exponencial con la edad y es más frecuente en 
las mujeres. En la figura 33-3 se presenta una proyección 
del aumento de este tipo de fracturas para el año 2050; 
en el año 2005 se presentaron 29 732 fracturas de cadera 
y se estima que para el año 2050 éstas ascenderán a 155 
874 fracturas. Si la incidencia de cadera continua pre-
sentando una tendencia secular de 1% como se observó 
de 2000 a 2006 en este mismo estudio, este estimado se 
incrementará en 46%.

 Las fracturas vertebrales, aunque frecuentes no se 
encuentran tan bien caracterizadas como las de cadera, 

ya que sólo una tercera parte de ellas son diagnosticadas 
clínicamente y sólo 10% requieren hospitalización. 

De manera adicional, los criterios diagnósticos para 
este tipo de fracturas no se encuentran universalmente 
aceptados y esto tiene como resultado que las prevalencias 
puedan variar en los informes publicados en varios países 
de acuerdo a los criterios que se apliquen.

La utilización de la morfometría vertebral, basada en 
la medición de las alturas de las vértebras permite tener 
mejores estimados de las deformaciones vertebrales, esta 
técnica se encuentra disponible en los equipos de densi-
tometría. 

Para aquellos que no tienen densitometría con morfo-
metría vertebral, un método simple y sencillo de evaluar 
las fracturas vertebrales es la gradación semicuantitativa 
por observación de las radiografías simples laterales de 
columna, descrita por Genant es una de las que se utilizan 
con más frecuencia (figura 33-4). 

La importancia de las fracturas vertebrales es que au-
mentan el riesgo de sufrir una nueva fractura de vértebra 
y de cadera como se verá en los factores de riesgo.

Las fracturas vertebrales al igual que las de cadera au-
mentan de forma importante con la edad, entre los 50 a 60 
años no se encuentra mucha diferencia en la frecuencia en 
uno y otro sexo, pero a partir del sexto decenio de vida son 
más frecuentes en las mujeres. El riesgo de probabilidad 
de sufrir una fractura de vértebra después de los 50 años 
de edad para una mujer blanca es de 16% comparada con 
5% en los hombres blancos.

Las fracturas vertebrales afectan alrededor de 20 a 
25% de las mujeres de raza blanca caucásica, pero esta 
prevalencia puede aumentar hasta 64% en mayores de 90 
años. En este tipo de fracturas las caídas desempeñan una 
función poco importante, pueden ocurrir de forma espon-
tánea o como resultado de un traumatismo mínimo por 
movimientos de flexión de la columna al agacharse, subir 
una escalera e inclusive toser. La calidad de vida también 
se encuentra afectada en los pacientes con fracturas de 
vértebra, ya que se ha informado dolor, deformidad en la 
caja torácica e impacto en la autoestima.  

 En Latinoamérica el estudio LAVOS, informa la 
prevalencia radiográfica de las fracturas vertebrales en 
mujeres mayores de 50 años de edad en cinco países 
de la región: Argentina, Brasil, Colombia, Puerto Rico y 
México. La prevalencia de fracturas vertebrales en forma 
global en estos países fue de 11.1% siendo la de las mujeres 
mexicanas la más alta (19.2%), seguida de Colombia y 
Argentina (17.8 y 17% respectivamente), Brasil (14.1%) 
y Puerto Rico (11.1%). Estas prevalencias pueden verse 
en el cuadro 33- 3. 

La prevalencia de fracturas vertebrales también se 
informó por el grupo de estudio del autor en hombres 
mexicanos utilizando la misma metodología del estudio 
LAVOS. En los hombres al igual que lo informado en otros 
países, la prevalencia es menor (9.7%). En la figura 33-5 se 
observa la prevalencia de fracturas en hombres y mujeres 
mexicanos. Las prevalencias de las fracturas vertebrales no 
presentan las discrepancias tan grandes que se presentan 
en la fractura de cadera; sus prevalencias tienden a ser más 
homogéneas en las diferentes regiones y países. Existen 
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Figura 33–2. Incidencia promedio de fractura de cadera en hom-
bres y mujeres mexicanas (2000-2006). H. Johansson, 
P. Clark, F. Carlos, et al Increasing age and sex specific 
rates of hip fractures in Mexico. Osteoporosis inter-
national. 2011, 22(8)
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364 Geriatría

informes donde las mujeres asiáticas tienen prevalencias 
similares e inclusive un poco mayores que en Rochester 
Minnesota, EUA; las frecuencias de las mujeres latinoa-

mericanas sugieren que este tipo de fracturas es menor 
que las prevalencias de las caucásicas y muy parecida a 
las asiáticas.
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Figura 33–3. No. Fx de cadera (miles) para hombres y mujeres  en Mexico entre 2005 y 2050 (Izq) sin asumir cambios seculares (der) asumiendo 
la tendencia observada entre 2000 y 2006. Johansson H, Clark P., Carlos F.  Increasing age and sex specific rates of hip fractures 
in Mexico. Osteoporosis international. DOI: 10.1007/s00198-010-1475-z On line 21 Diciembre 2010

Figura 33–4. Método semicuantitativo para definir deformidad vertebral.

Normal (grado 0)

Deformidad en cuña Deformidad bicóncava Aplastamiento

Deformidad ligera
(grado 1)

Deformidad moderada
(grado 2)

Deformidad severa
(grado 3)
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365Osteoporosis y fracturas por fragilidadCapítulo 33

OTRAS FRACTURAS

Las fracturas del antebrazo son las más frecuentes en las 
mujeres perimenopáusica. En términos generales están 
asociadas con personas que todavía presentan una mayor 
actividad, entre el quinto y sexto decenio de la vida. En 
estas fracturas, como en las fracturas de cadera las dife-
rencias entre las regiones geográficas son más evidentes. 
Se encuentran con mayor frecuencia en los blancos y 
con menos frecuencia en los asiáticos y negros. En estas 
fracturas no se ha documentado un exceso de mortalidad. 

Otras fracturas que también han sido asociadas a la 
osteoporosis incluyen al húmero proximal, pelvis, tibia 
proximal y fémur distal

Existe poca información en Latinoamérica de otros 
tipos de fracturas por fragilidad. En el Instituto Mexicano 
del Seguro Social (IMSS) se informaron a las fracturas en 
general, como la cuarta causa de egreso hospitalario, en 
el periodo de 1999 a 2001 en individuos mayores de 60 
años de edad.

En un análisis de las bases de datos de la división 
de informática del IMSS de enero a diciembre del 2005 
en los servicios de urgencias de todos sus hospitales de 
segundo y tercer nivel, se encontró que las fracturas que 
se informan con mayor frecuencia en hombres y mujeres 
mayores de 50 años de edad son las de antebrazo, seguidas 

de la fractura de cadera, húmero y pelvis (figura 33-6). 
Las fracturas vertebrales se encuentran seguramente 
subestimadas en los registros hospitalarios, ya que apenas 
30% llegan al diagnóstico clínico. Es probable que estas 
fracturas se informen como osteoartritis o lumbago y no 
fueron diagnosticadas o registradas de forma adecuada. Se 
requiere de un adiestramiento específico en los médicos 
para diagnosticar de manera oportuna este tipo de frac-
turas, ya que son un factor de riesgo importante para la 
presentación de otras fracturas por fragilidad. 

PREVALENCIA DE OSTEOPOROSIS  
Y OSTEOPENIA

Existen algunos estudios en población mexicana donde 
se informan los datos de la prevalencia de osteoporosis 

Cuadro 33-3. Prevalencia de fracturas vertebrales en países 
latinoamericanos. Estudio LAVOS

Edad LAVOS

Argentina

LAVOS

Brasil

LAVOS

Colombia

LAVOS

México

LAVOS

Puerto 

Rico

50 a 59 10.3 6.7 10.4 8.3 5.4

60 a 69 13.3 8.0 16.1 12.6 8.3

70 a 79 18.5 19.4 25.4 18.6 17.0

≥ 80 28.8 26.8 - 37.9 21.5

Cuadro 33-4. Factores de riesgo en la osteoporosis

No modificables Modificables

Edad Peso

Sexo Sedentarismo/inactividad

Genética
• Cantidad, calidad y arquitectura 

del hueso
• Polimorfismos de algunos tipos 

de colágeno o receptores de 
vitamina D

Tabaquismo

Historia familiar de fractura Alcoholismo

Fractura previa después de los 45 
años de edad

Medicamentos

Raza o grupo étnico DMO

Menopausia

Figura 33–5. Fracturas vertebrales en México Figura 33–6. Otras fractura por fragilidad en México (2005)
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366 Geriatría

y osteopenia (masa ósea baja) por densitometría central 
utilizando los criterios de la OMS para la clasificación 
de esta enfermedad.  Así se conoce que la prevalencia 
de osteoporosis en los mexicanos mayores de 50 años de 
edad en la columna lumbar es de 17% para las mujeres y 
9% para los hombres, y la del fémur de 16% para mujeres 
y 6% para los hombres. La masa ósea baja (osteopenia) 
en la columna lumbar se informó en 42% de las mujeres 
y 30% de los hombres y la del fémur de 43% para las 
mujeres y 38% para los hombres. Estos datos provienen 
de una muestra aleatorizada de estudios con base en 
población del estudio LAVOS y el estudio de fracturas 
vertebrales en los hombres mexicanos (figura 33-7). En 
otros estudios en mujeres mexicanas posmenopáusicas 
se han informado prevalencias más altas de osteoporosis 
(20 a 28.7%). Las diferencias en las cifras de prevalencia 
se explican por el origen de las muestras: en los estudios 
de prevalencias más altas, las mujeres fueron tomadas de 
hospitales y clínicas de forma consecutiva, por lo que se 
trata de una muestra seleccionada donde lo esperado son 
cifras mayores de osteoporosis.

 FACTORES DE RIESGO

Desde 1995, Cummings publicó que en la muestra del 
estudio de fracturas osteoporóticas en mujeres había una 
correlación importante entre las fracturas, la DMO del 
calcáneo y los factores de riesgo clínico: a más factores 
de riesgo y menor DMO, mayor número de fracturas de 
cadera  (figura 33-8).

De forma práctica, los factores de riesgo en osteopo-
rosis se pueden dividir en factores no modificables que 
son los que están relacionados de una y otra forma con la 
estructura y la genética del esqueleto, así como los factores 
de riesgo que pueden modificarse como los relacionados 
con el ambiente, medicamentos, hábitos de vida y dieta. 
En el cuadro 33-5 se presentan los factores de riesgo más 
comunes y a continuación se mencionan. 

EDAD

La edad es un factor determinante en la presencia de 
OP y fracturas por fragilidad. Es independiente de la 
masa ósea y uno de los factores de mayor peso específico 
en la presencia de esta enfermedad. Existe una relación 
directamente proporcional entre la edad, la presencia de 
OP y de fracturas. Con la edad avanzada suceden varios 
cambios fisiológicos relacionados con la presencia de esta 
enfermedad como disminución en la actividad de los 
osteoblastos, deficiencia de vitamina D, baja absorción 
de calcio y sedentarismo entre otros que condicionan la 
pérdida de hueso.

SEXO

La osteoporosis y fracturas son más frecuentes a todas las 
edades en las mujeres. La relación varía de acuerdo a la 

Figura 33–8. Relación entre los factores de riesgo y la densidad 
mineral ósea del calcáneo en la presencia de fracturas 
de cadera.

Figura 33–7. Densidad Mineral Osea en hombres y mujeres 
Mexicanas de acuerdo a la clasificacion de la Orga-
nización Mundial de la Salud

Normal Osteopenia Osteoporosis

A. DMO de la columna lumbar, 
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Cuadro 33-5. Marcadores de remodelamiento óseo

Marcadores de formación Marcadores de resorción

Suero Suero

Fosfatasa alcalina total (FA) Fosfatasa ácida tartrato-resistente 
(TRAP)

Fosfatasa alcalina ósea (FAO) Telopéptido C-terminal del coláge-
no tipo I (ICTO)

Osteocalcina (OC) �-CrossLaps (�-CTX)

Propéptido C-terminal del proto-
colágeno tipo I (PICP)

Telopéptido N-terminal del coláge-
no tipo I (NTX)

Propéptido N-terminal del proto-
colágeno tipo I (PICP)

Orina

Excreción urinaria de calcio

Hidroxiprolina

Piridinolina (Pir)

Deoxipiridinolina 

Telopéptido C-terminal del coláge-
no tipo I (ICTP)

�-CrossLaps (�-CTX)

Telopéptido N-terminal del coláge-
no tipo I (NTX)

edad y el lugar de la fractura. La frecuencia mayor en las 
mujeres puede explicarse por varios motivos: la meno-
pausia que lleva a una pérdida acelerada de la cantidad de 
mineral óseo sobre todo de tipo trabecular,  en términos 
generales las mujeres tienen esqueletos más pequeños 
con menor cantidad de hueso y terminan más temprano 
la pubertad que los hombres. Esta es la etapa donde se 
gana 90% del hueso que se tendrá durante la vida, por 
último la esperanza de vida es mayor en las mujeres que 
en los hombres.

GENÉTICA

El principal determinante en la calidad y cantidad de 
hueso es la herencia, la cual explica alrededor de 80% 
de la variabilidad entre los sujetos. Se han documentado 
diferentes polimorfismos en los genes que codifican para el 
receptor de vitamina D y colágeno de tipo 1 que explican 
parcialmente la influencia de la genética en la formación 
del hueso. De la misma forma la herencia determina la 
geometría de los huesos y la disposición de las trabéculas y 
en la cadera. Se ha documentado que la longitud del cuello 
femoral es menor en los japoneses que en los caucásicos 
y esto puede ser un factor asociado a la menor frecuencia 
de fracturas de cadera en la población japonesa.  

DENSIDAD MINERAL ÓSEA 

La densidad mineral ósea (DMO) está directamente 
relacionada con la OP y el riesgo de fracturas. A menor 

DMO mayor probabilidad de OP y fracturas. Desde el 
punto de vista clínico, la DMO es una medida subrogada 
de la cantidad y fuerza de los huesos, y está relacionada de 
forma estrecha con la predicción de riesgo de fracturas. La 
DMO tiene dependencia con muchos factores de riesgo.

ÍNDICE DE MASA CORPORAL

Un índice de masa corporal (IMC) menor de 19 (delgadez) 
es considerado un factor de riesgo para la presencia de 
fracturas. Los individuos delgados tienen una menor DMO 
que puede estar en relación con una menor actividad os-
teoblástica, carga mecánica, mayor actividad osteoblástica 
secundaria a la falta del estímulo de la estrona o ambas 
por la poca cantidad de panículo adiposo.

HISTORIA FAMILIAR DE FRACTURA

Éste es otro factor de gran importancia en la probabilidad 
aumentada de fracturas en los individuos, sobre todo si 
el antecedente es en familiares directos. El antecedente 
de una fractura de cadera en padre o madre conlleva una 
probabilidad mayor. Aunque no hay un factor de herencia 
determinante, la agregación familiar puede parcialmente 
explicarse por los factores genéticos de la herencia y por 
los factores de estilos de vida donde la influencia de los 
patrones familiares es importante.

MENOPAUSIA

En las mujeres, el efecto protector del estrógeno sobre el 
hueso termina con la menopausia, ya sea natural o quirúr-
gica. A partir de este momento se presenta una fase rápida 
de pérdida de hueso que a continuación se imbrica con 
la pérdida de hueso relacionada con la edad. Entre más 
precoz es la menopausia hay una mayor pérdida de hueso.

ANTECEDENTE PREVIO DE FRACTURA 
DESPUÉS DE LOS 40 AÑOS DE EDAD

Este factor ha sido ampliamente documentado. El ante-
cedente personal de fractura en el antebrazo duplica la 
probabilidad de fracturas futuras. Las fracturas de vértebra 
revisten una importancia muy particular, ya que es un 
factor de riesgo muy importante para la presencia de otras 
fracturas vertebrales u otros sitios anatómicos por lo cual se 
deben realizar campañas de sensibilización entre radiólo-
gos, médicos de primer contacto y otros especialistas para 
detectar de manera oportuna estas fracturas

RAZA O GRUPO ÉTNICO

La raza blanca caucásica es la que tiene una mayor fre-
cuencia de osteoporosis y fracturas por fragilidad, de forma 
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368 Geriatría

intermedia otras poblaciones como la de los mestizos 
y asiáticos, mientras que la raza negra presenta menor 
frecuencia de esta enfermedad. Los factores raciales se 
asocian a la cantidad de hueso de los diferentes grupos, así 
como a factores de ambiente y esperanza de vida.

DIETA

La ingestión de calcio es determinante en la salud ósea en 
todas las épocas de la vida. Se ha documentado que una 
ingestión mayor de calcio en la dieta en las poblaciones se 
relaciona con una frecuencia menor de fracturas. Durante 
la niñez y adolescencia la ingestión adecuada de calcio y 
el ejercicio de impacto favorecen la acreción ósea y de-
terminan un mayor pico de masa ósea, de esta forma la 
reserva de hueso es mayor. En la edad adulta, la ingestión 
adecuada de calcio permite un balance positivo del mismo 
preservando así el esqueleto. La vitamina D es la encar-
gada de una adecuada absorción y transporte del calcio 
al hueso. Esta vitamina es poco disponible en la dieta, la 
mayoría de la vitamina D en el organismo proviene de la 
fotosíntesis a través de la piel, por lo cual la exposición al 
sol es importante. En los adultos mayores, la deficiencia de 
esta vitamina es mayor que en otras edades y contribuye 
también en el proceso de esta enfermedad. 

EJERCICIO Y ACTIVIDAD FÍSICA  
BALANCE, ASÍ COMO COORDINACIÓN 
MUSCULAR

La vida sedentaria interfiere con el proceso de una ade-
cuada remodelación y acreción ósea. Existen diferencias 
significativas en la cantidad de hueso de aquellos que 
realizan ejercicio contra los que no lo hacen. El ejercicio 
de impacto en niños y adolescentes es determinante en 
la formación de huesos sólidos y en la cantidad de hueso 
que determinará en un futuro la reserva de los huesos. En 
los adultos, en ensayos clínicos controlados también se 
demuestra un efecto positivo del ejercicio aeróbico y de 
impacto en la densidad mineral ósea aumentando hasta 
1% la densidad. El ejercicio incide de igual forma en la 
coordinación y balance neuromuscular que es determi-
nante en los adultos mayores, ya que la falta de balance 
y coordinación son elementos favorecen las caídas en los 
ancianos

MEDICAMENTOS QUE INTERVIENEN 
CON EL METABOLISMO DE LOS  
HUESOS

Existen múltiples medicamentos que interfieren con el 
metabolismo como los glucocorticoides 7.5 mg por día por 
más de tres meses están relacionados con pérdida de hueso 
constante, los anticonvulsivantes, heparina, medicamentos 
utilizados para quimioterapia y litio entre otros provocan 
pérdida de la masa ósea

ALCOHOL Y TABACO

Tres o más bebidas alcohólicas en los hombres y dos en 
las mujeres diarias están asociadas a una probabilidad 
aumentada de OP y fracturas, ya que existe una toxicidad 
directa del etanol sobre el hueso. De la misma forma el 
tabaco incrementa la probabilidad de fracturas en hombres 
y mujeres con un riesgo relativo de 1.84 en un metaanáli-
sis reciente. Ambos factores conllevan aparentemente un 
gradiente de riesgo, a mayor ingestión de alcohol o número 
de cigarrillos por día, se asocian a una mayor probabilidad 
de riesgo de esta enfermedad.

PROPENSIÓN A LAS CAÍDAS

La disminución en la agudeza visual, la falta de coordi-
nación y balance neuromuscular (como se vio antes) la 
fuerza muscular, uso de medicamentos para dormir y las 
comorbilidades frecuentes en los adultos mayores, permi-
ten una mayor vulnerabilidad en este grupo de edad a las 
caídas, que aunado a la fragilidad ósea conlleva en muchos 
de ellos a fracturas sobre todo de cadera.

 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS  
Y EVALUACIÓN DEL RIESGO  
DE FRACTURA

La OP es una enfermedad asintomática, en términos 
generales su primera manifestación es la fractura y por 
desgracia en este momento la pérdida de hueso ha sido 
extensa y la OP ya está establecida.

Todas las fracturas por fragilidad tienen algunas ca-
racterísticas generales como presentarse después de los 50 
años de edad con aumento exponencial, ser más frecuentes 
en las mujeres que en los hombres, tener un antecedente en 
su mayoría de los casos de un traumatismo de intensidad 
baja a nivel de piso que origina la fractura, y de forma 
determinante una relación directamente proporcional 
con la disminución de la DMO: a menor DMO mayor 
probabilidad de fractura.

 DIAGNÓSTICO

No hay muchos datos orientadores para hacer el diagnós-
tico de OP. En la historia clínica hay que buscar de forma 
intencionada los factores de riesgo que se han mencionado 
antes; la tendencia a las caídas, la disminución de estatura 
y la cifosis son datos que orientan al diagnóstico de OP. 
En el caso de pensar en alguna OP secundaria se tendrán 
que realizar los estudios conducentes al diagnóstico que 
origina la OP.
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369Osteoporosis y fracturas por fragilidadCapítulo 33

Como se vio en la definición y clasificación de esta 
enfermedad, con el advenimiento de la densitometría dual 
de rayos X (DXA) se definieron los criterios de clasifica-
ción que después por su uso se convirtieron en criterios de 
diagnóstico y permiten hacer el diagnóstico antes de que 
se presente la fractura. Están basados en el puntaje Z y el 
puntaje T que se miden en desviaciones estándar (DS). 
El puntaje T de -2.5 DS en un individuo mayor de 50 
años de edad o en una mujer posmenopáusica indica OP, 
esto quiere decir que la DMO se encuentra dos y media 
desviaciones estándar por debajo del referente que son 
individuos sanos entre los 20 y 35. El puntaje Z se reser-
va básicamente para los niños y adolescentes o jóvenes e 
indica la comparación entre el individuo que se mide con 
los referentes sanos normales de su misma edad y sexo. 
La categoría de osteopenia o masa ósea baja no debe por 
ningún motivo utilizarse como una categoría diagnóstica. 
La sensibilidad de este método diagnóstico es alta, pero no 
así su especificidad. Se ha publicado extensamente, que 
las fracturas por fragilidad pueden presentarse en sujetos 
que tienen una densitometría normal o con baja masa 
ósea (osteopenia),  por esta razón, entre otras, se ha vuelto 
necesario evaluar aquellos de forma integral y no tomar 
como criterio único para su diagnóstico a la densitometría. 

Durante los últimos dos decenios tanto los estudios 
epidemiológicos bien diseñados como los metaanálisis 
han mostrado la importancia de los factores de riesgo 
clínico como una herramienta poderosa para predecir la 
probabilidad de fractura en los individuos, ya que se sabe 
que hasta 50% de los sujetos que tienen fracturas por 
fragilidad no llegan al punto de corte de menos -2.5 DS.  
Por esta razón se diseñaron nuevos algoritmos, sólidos y 
desde el punto de vista científico validados que permiten 
estimar el riesgo que se tiene de sufrir una fractura y con 
base en ese riesgo poder instalar el tratamiento oportuno. 
En especial el desarrollado por un panel de expertos de la 
OMS, conocido como herramienta de evaluación de riesgo 
de fractura FRAX® permite esta evaluación de riesgo en 
hombres y mujeres después de los 40 años de edad.   

A continuación se verá de qué forma se puede evaluar 
este riesgo. 

EVALUACIÓN DEL RIESGO  
DE FRACTURA

Desde 2008, la OMS puso a disposición de los mé-
dicos una herramienta para establecer la probabilidad de 
riesgo absoluto de sufrir una fractura de cadera, así como 
otras fracturas mayores en 10 años. Este instrumento se 
conoce como FRAX® y ha sido validado en múltiples 
poblaciones incluyendo a la mexicana. Se basa en siete 
factores de riesgo clínicos que son independientes de la 
DMO (figura 33-6). Este instrumento está diseñado para 
utilizarse con o sin los resultados de la densitometría 
ósea del cuello femoral aunque, desde luego que tener 
el resultado de la densitometría ayuda a una mayor pre-
cisión en el estimado.  Además del uso en la clínica, este 
instrumento también es efectivo como tamizaje en las 
poblaciones. Como puede observarse en la figura 33-10, 

en el Reino Unido dentro de sus pautas  para el diagnóstico 
y tratamiento de la OP se incluye al FRAX® para evaluar 
el riesgo de fractura utilizando sólo los factores de riesgo 
como primer paso y de acuerdo a la probabilidad se toman 
las siguientes acciones: si su probabilidad es baja no se 
toma acción, en el caso de que la probabilidad de fractura 
sea intermedia se envía a un estudio de densitometría 
central, se ingresa el resultado de DMO y se evalúa de 
nuevo con FRAX® para ver si el riesgo aumenta, si es así 
se instala tratamiento y si la probabilidad no aumenta, este 
individuo no debe recibir tratamiento. En el caso de que 
la probabilidad de fractura sea alta, debe tratarse incluso 
sin densitometría. Esto permite la racionalización de los 
recursos y la optimización de los casos vulnerables que sí 
deben recibir tratamiento.

Muchos países han adoptado este algoritmo dentro de 
sus guías de diagnóstico y han establecido los puntos de 
corte para establecer tratamiento. En términos generales se 
acepta que un riesgo de fractura de 10% o menor es bajo, 
entre 10 y 20% es intermedio y mayor de 20% es alto para 
todas las fracturas por fragilidad (no para la de cadera). 
Esto junto con una historia clínica y reconocimiento de los 
pacientes permite seleccionar a aquellos con alto riesgo y 
ofrecer un tratamiento oportuno. Este instrumento puede 
consultarse en línea en la siguiente página: http://www.
shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp también se encuentra disponible 
en tablas que pueden bajarse e imprimirse para aquellos 
profesionales de la salud que no tengan disponible internet 
dentro de sus consultorios o centros de atención.  

La utilización de los factores de riesgo clínicos junto 
con la densitometría es desde el punto de vista práctico 
lo que debe hoy guiar la decisión de tratamiento en los 
pacientes y no la densitometría como instrumento único 
de diagnóstico.

BIOMARCADORES  
DE REMODELADO ÓSEO

El hueso se encuentra en actividad constante durante 
todo el ciclo de la vida y el hueso en los primeros 20 a 25 
años de edad se dedica a la formación y modelamiento 
de lo que será el esqueleto toda la vida. A partir de los 
25 años el proceso de remodelación del hueso sigue en 
un constante proceso de recambio en el que participan 
el osteoclasto quien lleva a cabo la resorción ósea y el 
osteoblasto, responsable de la fase de formación. Este 
ciclo de remodelado óseo tiene una duración entre 3 y 6 
meses, asimismo se encuentra en perfecto equilibrio hasta 
alrededor de la menopausia en las mujeres y los 65 años 
de edad en los hombres. Así hace sentido la clasificación 
de osteoporosis de tipo I posmenopáusica de remodelado 
alto y la osteoporosis tipo II o senil, donde este proceso 
de remodelado que se encuentra en equilibrio durante la 
vida adulta se desacopla, existe una mayor resorción que 
formación, lo que como resultado lleva a la pérdida de 
hueso, fragilidad y mayor riesgo de fracturas.

La matriz orgánica del hueso está constituida en su 
mayoría por colágeno tipo I, esta matriz es la responsable 
de la flexibilidad del hueso, en ella se depositan los mine-
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370 Geriatría

rales, básicamente calcio y en menor cantidad fósforo en 
forma de cristales de hidroxiapatita para dar rigidez a los 
huesos. Durante los periodos de degradación del hueso 
(resorción) así como en los de formación, pasan al torrente 

sanguíneo productos generados durante ese proceso que 
pueden medirse tanto en suero como en orina y que son 
de utilidad en la clínica para conocer en qué fase del re-
cambio está el hueso y cuál predomina. También pueden 
ser de utilidad en el monitoreo del tratamiento. En el 
cuadro 33-7 se describen los marcadores de formación y 
resorción tanto en suero como en orina.

De los marcadores de formación ósea están la fos-
fatasa alcalina y la isoforma ósea especifica de hueso. La 
primera suele encontrarse alterada en diversos tejidos del 
organismo  por varias patologías que no son necesaria-
mente trastornos del metabolismo óseo, por lo cual no es 
tan útil. La isoforma ósea puede ser un marcador sencillo 
en ausencia de patología hepática, aunque su sensibilidad 
y especificidad no son muy altas. La osteocalcina es una 
proteína no colágeno que se encuentra también en la 
matriz. Es específica del hueso y  se encuentra elevada en 
situaciones de recambio óseo acelerado y se elimina por vía 
urinaria. El principal producto de síntesis del osteoblasto 
es el colágeno tipo I por lo que los propéptidos carboxiter-
minales y aminoterminales indican formación ósea. Esto 
sería ideal si el colágeno tipo I sólo estuviera en hueso, 
pero ya que este colágeno también se encuentra en otros 
tejidos, su uso se limita en la patología metabólica ósea.

Los biomarcadores son útiles en un estudio basal para 
conocer qué tipo de recambio tiene el paciente, pero su 
utilidad clínica más importante es valorar la respuesta 
terapéutica durante el tratamiento los primeros meses. 

De los marcadores de resorción ósea los telopéptidos 
carboxiterminales (ICTP, CTX) y aminoterminales (NTX) 
del colágeno son los que han demostrado una correlación 
significativa con la DMO en mujeres posmenopáusicas, 
por lo que el CTX y el NTX se consideran los marcadores 
de resorción ósea más útiles en la práctica clínica. 

Aunque resulta conveniente poder disponer de varios 
marcadores de formación y de resorción, de acuerdo con 
la evidencia disponible, los marcadores de remodelado 
óseo más sensibles y útiles en la clínica serían CTX sérico 
cuando se usa un antirresortivo y PINP para fármacos 
anabólicos. Su determinación, después de 2 o 3 meses 
de tratamiento, ofrece la ventaja destacable de poder va-
lorar la efectividad de la medicación y tranquilizar a los 
pacientes sin tener que esperar entre 12 y 24 meses para 
documentar los cambios en la DMO.

TRATAMIENTO MÉDICO 
En la actualidad se cuenta con múltiples medicamentos 
efectivos antifractura. A continuación se mencionan algu-
nas de las características de estos fármacos.

Bifosfonatos

Los bifosfonatos tienen una importante afinidad por la 
hidroxiapatita del hueso, tanto in vitro como in vivo y ésta 
es la base para su uso clínico. Son potentes inhibidores 
de la resorción ósea y su efecto se produce reduciendo la 
actividad de los osteoclastos e incrementando su apopto-
sis. Son los más utilizados dentro el tratamiento de la OP. 
Su biodisponibilidad es baja, alrededor de 1% de la dosis 

Figura 33–9. Algoritmo desarrollado por el grupo Nacional de 
Pautas sobre la Osteoporosis del Reino Unido

Cuadro 33-6. FRAX: herramienta de cálculo de riesgo de frac-
tura por la organización mundial de la salud

Se consideran datos generales 

como son:

Por otro lado factores de riesgo 

como:

Edad: Fracturas previa

Fecha de nacimiento Padres con fractura de cadera

Sexo: Si es fumador activo

Peso en kilogramos: Si toma glucocorticoides

Estatura en metros Presencia de artritis reumatoide

Osteoporosis secundaria

Ingesta de alcohol tres o más al día

Realizar una densitometría ósea con la cifra de BMD (densidad mineral ósea) y ésta 
se coloca en la casilla que así lo indica, con solo dar clic en calcular, basta para que 
muestre cuál es el riesgo de fractura de cadera para la persona.

Este sitio puede localizarse en la página de internet www.FRAX, y existe en 
diferentes idiomas y está adaptado por países

Factores clínicos de riesgo

Probabilidad de fractura
según FRAX

Intermedia

DMO

Evaluar la
probabilidad
nuevamente

Alta Baja

Baja

Tratarse

Alta

Tratarse
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Cuadro 33-7. Evidencia de tratamientos para la OP 

Intervención Criterios  

de inclusión

Edad 

promedio 

(años)

Número de 

 pacientes  

aleatorizados

Incidencia de 

fractura (% a más 

de tres años)a

RR (95% CI)

Placebo Fármaco

a. Fractura vertebral (población de alto riesgo)

Alendronato, 5 a 10 mg Fracturas vertebrales; BMD, ≤ 0.68 g/m2 71 2 027 15.0 8.0 0.53 (0.41 a 0.68)

Risedronato, 5 mg 2  Fractura vertebral o 1 Fractura vertebral y un 
T-score ≤ −2.0

69 2 458 16.3 11.3 0.59 (0.43 a 0.82)

Risedronato, 5 mg 2 o más fracturas vertebrales
Sin DMO criterios de selección 

71 1 226 29.0 18.0 0.51 (0.36 a 0.73)

Raloxifeno, 60 mg Fractura vertebral —no BMD con los criterios 
de inclusión

66 7 705 21.2 14.7 0.70 (0.60 a 0.90)

Teriparatide, 20 <�gc Fracturas  vertebrales  y CF o CL T-score ≤ −1 no 
mayor de  2 fracturas vertebrales

69 1 637 14.0 5.0 0.35 (0.22 a 0.55)

Ibandronato, 2.5 mg Fracturas Vertebrales y CL −T-score ≤  −2.0 69 2 946 9.6 4.7 0.38 (0.25 a 0.59)

Ibandronato, 20 mg Fracturas vertebral y LS −5 < T-score ≤ −2.0 70 708 9.6 4.9 0.50 (0.34 a 0.74)

Ranelato de estroncio, 2 g Fractura vertebral, LS BMD ≤ 0.840 g/m2 LS −5 
< T-score ≤−2.0

69 1 649 32.8 20.9 0.59 (0.48 a 0.73)

Ácido zolendrónico , 5 mg FN T-score ≤ −2.5, ± fractura vertebral, o T-score 
≤ −1.5 y 2+ moderado o 1 moderado fractura 
vertebral

73 7 765 10.9 3.3 0.30 (0.24 a 0.38)

b. Fractura vertebral  (Población de bajo riesgo)

Alendronato, 5 a 10 mgd FN T-score ≤ −2 68 4 432 3.8 2.1 0.56 (0.39 a 0.80)

Alendronato, 5 a 10 mgd Subgrupo de mujeres, T-score < 2.5 1 631 4.0 2.0 0.50 (0.31 a 0.82)

Raloxifeno, 60 mg FN or LS T-score ≤−2.5,
 ± fracturas vertebrales

66 7 705 4.5 2.3 0.50 (0.40 a 0.80)

Denosumab, 60 mg TH o LS ≤ −2.5 y > −4;  60 a 90 años 72 7 868 7.2 2.3 0.32 (0.26–0.41)

c. Fractura de cadera

Alendronato, 5 a 0 mg Fractura vertebral con
BMD ≤ 0.68 g/m2

71 2 027 2.2 1.1 0.49 (0.23 a 0.99)

Alendronato, 5 a 10 mgd CF T-score ≤ −2 b 68 4 432 0.8 0.7 0.79 (0.43 a 1.44)

Alendronato, 5 a 10 mgd CF T-score ≤−2.5 b
(Análisis de subgrupo)

1 631 1.6 0.7 0.44 (0.18 a 1.97)

Risedronato, 2.5 y 5 mg T-score <−3 b o <−2 b y ≥ 1 factor de riesgo 
esquelético para fractura de cadera (análisis de 
subgrupo en pacientes de 70 a 79 años)

77 9 331 3.2 1.9 0.60 (0.40 a 0.90)

Raloxifeno, 60 y 120 mg FN o LS T-score ≤ −2.5, ± fracturas vertebrales 66 7 705 0.7 0.8 1.10 (0.60 a 1.90)

Ranelato de Estroncio, 2 g Osteoporosis (T-score < −2.5) con o sin fractura 
previa

77 4 932 3.4 2.9 0.85 (0.61 a 1.19)

Ranelato de Estroncio, 2 g Edad ≥ 74 con T-score ≤ −2.4 b (análisis de 
subgrupo)

80 1 977 6.4 4.3 0 . 6 4  ( 0 . 4 1 2  a 
0.997)

Acido Zoledronico, 5 mg CF T-score ≤ −2.5 o menor,  ±  fractura vertebral, 
o T-score ≤ −1.5 y 2+ Fracturas vertebrales leves 
o 1 fractura vertebral moderada 

73 7 765 1.4 2.5 0.59 (0.42 a 0.83)

Denosumab, 60 mg CT o CL ≤−2.5 y > −4; edad 60 a 90 años 72 7 868 1.2 0.7 0.60 (0.37 a 0.97)

CF cuello femoral, CL lumbar, ND, no disponible.
a Excepto cuando  está indicado en la columna 1. 
b DMO ajustado a la población  NHANES 
c 20-meses.
d 4.2-años. 
BMD, densidad mineral ósea.
Este cuadro es reproducido con permiso del autor y de la revista Osteoporosis International.

NA

NA
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ingerida, que además se interfiere con el café, alimentos, 
comida, calcio, hierro y jugo de naranja. Cerca de 50% se 
deposita en el hueso y el sobrante se excreta por la orina.

Los bifosfonatos utilizados con mayor frecuencia son 
el alendronato de 70 mg y el risendronato de 35 mg en 
dosis una vez a la semana. Como puede observarse en el 
cuadro 33-4 estos medicamentos han demostrado tener 
eficacia antifractura tanto en fracturas vertebrales como 
en fracturas de cadera. El ibandronato diario a 2.5 mg 
reduce el riesgo de fracturas vertebrales en 50 a 60%, pero 
no demostró su efectividad en otro tipo de fracturas en 
sus estudios iniciales.  En un análisis post hoc se muestra 
un efecto en otro tipo de fracturas en mujeres con un re-
sultado T de -3 DS. El ibandronato se encuentra también 
en presentación de 150 mg una vez al mes y de forma 
intravenosa cada tres meses. En estudios puente, ambos 
han demostrado su eficacia antifractura en las fracturas 
vertebrales.

El ácido zolendrónico es una de las últimas moléculas 
de bifosfonato del mercado y ha demostrado en estudios 
fase II y fase III (este último estudio con 7 700 mujeres 
posmenopáusicas) su eficacia antifractura a tres años, con 
una dosis anual de 5 mg por vía intravenosa, donde la re-
ducción del riesgo de fracturas vertebrales es de 70% y en 
las de cadera 40%. Una de las ventajas de este bifosfonato 
es su vía de administración y la duración tan larga de su 
efecto, ya que el medicamento se encuentra activo en el 
hueso por un año.

La seguridad de los bifosfonatos es razonable; los bi-
fosfonatos por vía oral se encuentran asociados a trastornos 
gastrointestinales leves y en raras ocasiones a esofagitis. 
Se debe recomendar su ingestión sin alimentos y con por 
lo menos un vaso de agua; asimismo mantenerse de pie y 
no recostarse en una o dos horas. Los bifosfonatos intra-
venosos pueden inducir una reacción aguda con fiebre, 
dolor muscular y articular, así como malestar general. 
Ésta es pasajera y desaparece en las administraciones 
subsecuentes. La osteonecrosis de la mandíbula se ha 
informado en pacientes con cáncer y tratamiento con 
ácido zolendrónico. En pacientes con OP es una reacción 
adversa rara que se ha documentado tanto en pacientes 
con uso oral de bifosfonatos o intravenosos en 1/100 000 
casos. Es controversial que los bifosfonatos estén relacio-
nados con fibrilación auricular fracturas subtrocantéreas 
o recién con cáncer esofágico. Se requieren estudios que 
comprueben esta asociación causal. Lo que es importante 
es que a pesar de algunos efectos adversos, la relación 
costo-beneficio de estos medicamentos en el tratamiento 
de la OP es favorable.

Moduladores selectivos de receptores  
de estrógenos

Los moduladores selectivos de receptores de estrógenos 
(SERM) son agentes que se unen a los receptores de estró-
geno y funcionan como estrógeno agonista o antagonista, 
dependiendo del tejido blanco. El raloxifeno es el único 
SERM ampliamente disponible para la prevención y trata-
miento de la OP. Se ha demostrado que este medicamento 
reduce el riesgo de fracturas vertebrales en 30 a 50% en 

posmenopáusicas con mujeres con DMO baja o OP. No se 
ha encontrado que este medicamento tenga la posibilidad 
de reducir otro tipo de fracturas. Los efectos indeseables 
de este medicamento son bochornos y calambres en 
miembros inferiores. De forma ocasional se ha informado 
tromboembolismo venoso profundo. Se ha visto que este 
fármaco tiene un factor protector en cáncer de mama. 
El badoxifeno, es otro SERM que no se encuentra por el 
momento en México, pero ha sido aprobado en Europa. 
Ha mostrado reducir de forma significativa el riesgo de 
fracturas vertebrales, así como efectos favorables en la 
DMO, marcadores de remodelado óseo y perfil de lípidos. 
Este medicamento tiene los mismos efectos indeseables 
que el raloxifeno.

Ranelato de estroncio

Este medicamento también se encuentra disponible para 
el tratamiento de la OP posmenopáusica y se ha informa-
do que reduce el riesgo de las fracturas vertebrales y de 
cadera. Su mecanismo de acción en humanos no es muy 
claro. Este fármaco se encuentra disponible en México y 
Europa, no así en EUA. La magnitud del impacto en la 
reducción de fracturas es similar a la de los bifosfonatos 
orales. Su absorción, al igual que los bifosfonatos orales se 
encuentra disminuida si se acompaña de alimentos, leche 
y productos lácteos. Su dosis es de 2 g una vez al día vía 
oral. No se recomienda en pacientes con trastornos renales. 
Los efectos indeseables son moderados y transitorios, entre 
ellos tromboembolismo y eosinofilia.

Péptidos de la hormona paratiroidea

La administración intermitente de péptidos de la hormona 
paratiroidea (PTH) (inyecciones subcutáneas diarias) da 
como resultado un incremento en el número y la actividad 
de los osteoblastos, o sea funciona como osteoformadora 
y esto se traduce en un incremento de la masa ósea, así 
como de la arquitectura del hueso cortical y trabecular.

Tanto la molécula intacta (1-84) y el fragmento 
terminal N 1-34,  (teriparatide)  se utilizan en el manejo 
de la OP. Ambas han demostrado reducir de forma signi-
ficativa el riesgo de fracturas vertebrales, mientras que la 
teriparatida también ha mostrado efecto en fracturas no 
vertebrales. El tratamiento debe ser por un mínimo de 18 
meses y un máximo de 24 meses. Los efectos indeseables 
informados con mayor frecuencia son náuseas, dolor de 
miembros, cefalea y mareo. Pueden observarse elevaciones 
transitorias de las concentraciones de calcio sérico después 
de la inyección de cualquiera de estas moléculas.

Denosumab

El denosumab es un anticuerpo monoclonal humano 
que se ha demostrado que se une de manera específica al 
RANKL (miembro de la familia de citocinas del factor de 
necrosis tumoral que es un ligando de osteoprotegerina 
y funciona como un factor clave para la diferenciación 
y activación de osteoclastos) con una afinidad muy alta, 
previniendo su interacción con el receptor de RANKL. 
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Esto interfiere en la activación y supervivencia de los os-
teoclastos y del receptor activador del factor nuclear NF�B 
(RANKL y su ligando RANKL, miembro de la familia de 
los factores de necrosis tumoral.

La eficacia antifractura de 60 mg de denosumab de 
forma subcutánea cada seis meses ha sido evaluada en las 
mujeres con OP posmenopáusica. Se encontró a los tres 
años una reducción en 69% de las fracturas vertebrales 
clínicas, en 20% de las no vertebrales y en 40% de las 
fracturas de cadera. 

Las características más importantes de la mayoría 
de los medicamentos mencionados pueden verse en el 
cuadro 33-4 que permite una mejor comparación entre 
ellos. Pueden observarse los criterios de inclusión de los 
estudios, así como la incidencia de fractura tanto en los 
grupos placebos como aquellos con el medicamento activo 
y los riesgos relativos (RR) donde se muestra su actividad 
antifractura. 

Calcitonina

Esta molécula ha caído en desuso para el tratamiento de 
la OP. La calcitonina es un polipéptido endógeno que in-
hibe la reabsorción osteoclástica. Puede administrarse por 
inyección o aplicación nasal. Su efecto en el incremento 
de la DMO es modesto y reduce el riesgo de las fracturas 
vertebrales, pero la magnitud del impacto es cuestionable 
y no se conoce su efecto en fracturas no vertebrales. Se 
sabe que tiene un efecto analgésico en fracturas vertebrales 
agudas.

Terapia de reemplazo hormonal

Los estrógenos reducen la fase acelerada de pérdida de 
hueso que se sucede con la menopausia y previene la 
pérdida de hueso en todos los sitios. En ensayos clínicos y 
estudios observacionales se ha visto que disminuyen hasta 
en 30% las fracturas vertebrales y no vertebrales incluyen-
do la de cadera. Lo cierto es que no es un tratamiento que 
en términos generales se instituya primariamente para la 
OP, la terapia de reemplazo hormonal (TRH) se utiliza 
por los ginecólogos cuando se encuentra indicada por 
alteraciones del climaterio o de la posmenopausia. No se 
recomienda que ésta se extienda más allá de los 60 años de 
edad que es cuando puede presentarse un riesgo mayor de 
desarrollar cáncer de mama de acuerdo al estudio de salud 
de las mujeres en EUA (Women´s Health Iniciative Study).

 MEDIDAS GENERALES DE SALUD 
ÓSEA Y PREVENCIÓN

Los factores de riesgo, algunos de ellos son modificables 
y están en relación con los estilos de vida, mientras que 
otros son genéticos y no modificables. Para la prevención 
es importante hacer énfasis en los factores modificables, 
ya que a partir delos 65 años de edad, la genética es menos 

importante y parece mucho más relevante el estilo de vida 
de los individuos. 

NUTRICIÓN

Calcio, vitamina D y otros nutrientes:

El 99% del calcio que tiene el organismo se encuentra 
en el esqueleto, además de ser un componente esencial 
del hueso y un mineral indispensable para mantener las 
concentraciones sanguíneas de calcio para las funciones 
celulares del organismo. Los requerimientos de calcio son 
diferentes en distintos momentos de la vida. Se requiere de 
una cantidad mayor de calcio durante ciertos momentos 
de la acreción ósea en niños y adolescentes, así como en 
la tercera edad donde la reabsorción de calcio es menor 
y la pérdida de calcio mayor. La principal fuente de este 
nutrimento son los alimentos, ya que esta es la forma en 
que se encuentra con mayor biodisponibilidad, aunque si 
por medio de la dieta no se llega a los niveles adecuados 
de ingestión debe utilizarse el calcio en forma de suple-
mentos. Se sabe que en los mexicanos el aporte diario de 
calcio no es adecuado, en la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición 2006 (ENSANUT 2006) la población mexicana 
informó un consumo diario de calcio de 769.8 mg en pre-
escolares, 763.3 mg en escolares, 887.2 mg en adolescentes 
y 804.9 mg adultos, mostrando una ingestión subóptima 
en todos los grupos. Es pues importante la recomendación 
de la ingestión adecuada de este nutrimento. En el cuadro 
33-8 se encuentran los requerimientos de calcio en los 
diferentes grupos de edad publicados por el Instituto de 
Medicina de EUA y en el cuadro 33-9 la cantidad de calcio 
en mg de algunos de los alimentos frecuentes en la dieta.  
Cuando por alguna razón la intolerancia a lácteos limita 

Cuadro 33-8. Recomendaciones de ingestión de calcio y 
vitamina D en los diferentes grupos de edad. 
Instituto de Medicina de EUA

Grupos de edad Calcio  

mg/día

Vit. D  

Unid/día

Lactantes 0 a 6 meses 200 400

Lactantes 6 a 12 meses 260 400

1 a 3 años 700 600

4 a 8 años 1 000 600

9 a 13 años 1 300 600

14 a 18 años 1 300 600

19 a 30 años 1 000 600

31 a 50 años 1 000 600

51 a 70 años 1 000 600

51 a 70 en mujeres 1 200 600

71 años o más 1 200 800

14 a 8 años, embarazadas o lactando 1 300 600

19 a 50 años, embarazadas o lactando 1 000 600
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el aporte de calcio al organismo o cuando el aporte en la 
dieta es menor a las recomendaciones, la suplementación 
de calcio es una opción. Existen múltiples compuestos 
con diferentes dosis de calcio y en algunos la combina-
ción con la Vitamina D que son una buena alternativa. 
Existe el debate de si la suplementación de calcio a dosis 
altas pueden estar relacionados con un riesgo mayor de 
presentar enfermedades cardiovasculares. Los estudios 
al respecto son controvertidos, pero se recomienda no 
exceder los 600 mg en suplementos y lo demás obtenerlo 
por medio de la dieta.

La vitamina D es otro nutriente indispensable para la 
salud ósea, se sintetiza en la piel después de la exposición 
al sol y desempeña una función crítica en el desarrollo, 
funcionamiento, preservación de los huesos y los músculos. 
Se piensa que los mecanismos de acción de la vitamina 
D sobre el hueso incluyen la homeostasis de calcio y la 
densidad mineral ósea, la correlación entre un menor 
rendimiento muscular de los extremos inferiores y los 
niveles de 25-hidroxivitamina D. El equilibrio y el balance 
neuromuscular. 

En la actualidad existe una epidemia de deficiencia e 
insuficiencia de vitamina D, aparentemente causada por 
factores de la urbanización, el estar demasiado tiempo 
en lugares cerrados y utilizar bloqueadores solares entre 
otros. En México las cifras son considerables; en un estudio 
realizado por el grupo de estudio del autor, en la concen-
tración de vitamina D por espectrofotometría de masas 
se encontró una deficiencia de vitamina D en mayores de 
51 años de edad en 37% (hombres 22.2 ng/mL-mujeres 
50.7 ng/mL) utilizando los puntos de corte del Instituto 
de Medicina de EUA donde se considera insuficiencia el 

punto de corte de < 20 ng/mL. Si se toma el punto de corte 
de la Sociedad Americana de Endocrinología las cifras son 
mayores, ya que su punto de corte para la insuficiencia 
es de < 30 ng/mL. 

La evidencia de los estudios apunta a que la vitamina 
D tiene una doble acción, en hueso ayuda en la absor-
ción de calcio y en el músculo ejerce un efecto directo 
y reduce el riesgo de sufrir caídas. Al respecto existe un 
metaanálisis donde la vitamina D en dosis diarias de 700 
a 100 UI reduce alrededor de un quinto la incidencia de 
caídas. Aunque no hay evidencia contundente de que la 
vitamina D esté vinculada con un efecto antifractura, los 
estudios epidemiológicos muestran tendencias de que 
esta asociación es posible. Tanto la IOF (International 
Osteoporosis Foundation), como el Instituto de Medicina 
de EUA recomiendan la suplementación de vitamina D 
en adultos mayores de por lo menos 800 a 1 000 UI para 
elevar las concentraciones séricas a 30 ng/mL. En indivi-
duos con riesgo alto, se recomienda realizar el análisis de 
25-hidroxivitamina D. La dosis de vitamina D necesaria 
podría determinarse con base en la idea de que cada 2.5 
�g (100 UI) diarios que se agreguen aumentarán la con-
centración sérica de 25-hidroxivitamina D en cerca de 2.5 
nmol/L (1 ng/mL). Se recomienda realizar nuevos análisis 
después de tres meses de haber iniciado la ingestión de 
suplementos en individuos de riesgo alto para confirmar 
si se han alcanzado las concentraciones deseadas.

La composición corporal se modifica en el ciclo de 
la vida, existen en la edad adulta el aumento de la masa 
grasa y la pérdida de masa muscular. Se puede modificar 
este proceso incluyendo proteínas en la dieta. El estudio 
ABC de Salud de EUA demostró que aquellos sujetos 
cuya ingestión de proteína es mayor, pierden 40% me-
nos de masa magra apendicular. El estudio Framingham 
demostró que un menor consumo de proteínas, así como 
menos consumo de proteína animal están vinculados con 
la pérdida de DMO en cadera y columna vertebral. De 
forma reciente se ha investigado que el equilibrio ácido 
base de la dieta es importante. En la vejez la composición 
ácido base de la sangre sugiere que por la función renal 
reducida la capacidad de los riñones de excretar iones de 
hidrógeno es menor. Aquellos individuos que no consumen 
suficientes cantidades de frutas y verduras se encuentran 
en problemas para contrarrestar la acidosis producida por 
otros alimentos (cereales y proteínas). El entorno ácido 
genera efectos negativos en los osteoblastos y activa la 
resorción ósea ejerciendo un efecto directo sobre el hueso.

ACTIVIDAD FÍSICA

La actividad física es indispensable a lo largo de la vida 
para mantener un esqueleto saludable. Existen múltiples 
estudios que indican que los individuos sedentarios son 
más propensos a sufrir fracturas que aquellos que son más 
activos. En ensayos clínicos controlados se ha demostrado 
que el ejercicio aumenta de forma significativa la DMO 
en el orden de 1 a 2%. El efecto del ejercicio sobre el 
hueso depende del tipo de ejercicio y de su intensidad. El 
entrenamiento con resistencia progresiva es ideal en los 

Cuadro 33-9. Contenido de calcio en mg en algunos alimen-
tos básicos de la dieta diaria

Alimento Porción Mg de calcio

Amaranto ¼ taza 690

Pan blanco 1 rebanada 101

Pan integral 1 rebanada 78

Tortilla de maíz 1 pieza 59

Acociles 50 g 1138

Boquerón 45 g 204

Charales frescos 30 g 637

Charales secos 15 g 480

Queso fresco 40 g 274

Queso panela 2 rebanaditas (30 g) 205

Queso parmesano 3 ½ cucharadas 194

Sardinas 1 pieza 91

Queso amarillo 2 rebanadas 236

Queso Chihuahua 30 g 182

Queso Oaxaca 30 g 141

Leche 1 taza 286

Yogurt 1 taza 274
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adultos mayores e inclusive en sujetos que ya han sufrido 
de fracturas; el ejercicio es útil tanto en la recuperación de 
sus funciones como en la prevención de nuevas fracturas. 
Diversos estudios han demostrado la reducción entre 25 
y 50% de tasas de caídas en aquellos que realizan ejercicio 
después de la fractura de cadera.

Es importante definir la intensidad y tipo de ejercicio 
de acuerdo a si el individuo presenta sólo osteoporosis, 
si es frágil o si muestra cierta tendencia a caerse. Es im-
portante incluir ejercicios para el balance y coordinación 
neuromuscular, así como para el fortalecimiento muscular. 
Deben evitarse los ejercicios con carga brusca o repenti-
na o con carga de alto impacto, así como abdominales y 
flexión excesiva del tronco que podrían causar fracturas 
vertebrales.

ESTILOS DE VIDA QUE AFECTAN LOS 
HUESOS EN FORMA NEGATIVA

Debe evitarse el tabaquismo, ya que se sabe es un factor 
de riesgo para la DMO y osteoporosis, el alcohol en exceso 
definido como dos o más bebidas alcohólicas en la mujer 
y tres o más en el hombre a diario también se encuentra 
asociado con un efecto tóxico sobre el hueso, no así el 
consumo leve a moderado. El mantener un peso saludable 
es deseable, ya que la delgadez (IMC menor de 20 kg/m2) 

se encuentra asociada a un riesgo mayor de fracturas. El 
sedentarismo es otro factor como se vio antes que se asocia 
a un riesgo incrementado de fracturas.

En el cuadro 33-10 se anotan otras medidas generales 
muy importantes para evitar las fracturas.

 Cuadro 33-10. Medidas generales para la prevención de 
fracturas

• Graduarse correctamente la vista
• Usar zapatos cómodos y con suela antideslizante
• Utilizar bastón quienes tengan trastornos del equilibrio o sean pro-

pensos a los mareos
• Minimizar el consumo de bebidas alcohólicas
• Evitar medicamentos que puedan causar vértigo o somnolencia
• Tomar calcio a diario
• Dar paseos largos al aire libre
• Evitar la vida sedentaria (cama o sofá durante tiempo prolongado)
• Evitar realizar movimientos bruscos, realizar ejercicios físicos especiales 

diarios, mantener buenas costumbres posturales
• Iluminar y ordenar bien las habitaciones (tener luz de noche en el 

dormitorio y baño) 
• Dejar los suelos libres de obstáculos con los que se pueda tropezar 

(cables, alfombras, entre otros)
• Usar los pasamanos al subir o bajar las escaleras 
• Colocar agarraderas en la pared del baño para sujetarse y mantener 

el equilibrio, así como utilizar alfombrillas antideslizantes
• Comprobar que todos los suelos están secos, y si es necesario colocar 

antideslizantes en la cocina cerca del fregadero, entre otros

BIBLIOGRAFÍA

Carlos F,  Clark P,  Galindo SRM et al.: Health care costs of 
osteopenia, osteoporosis, and fragility fractures in Mexico. 
Arch Osteoporos 2013;8(1-2):125. doi: 10.1007/s11657-
013-0125-4. Epub 2013 Mar 23.

Clark P, Cons FM, Deleze M et al.: The Prevalence of Radio-
graphic Vertebral Fractures in Latin-American Countries: 
The Latin-American Vertebral Osteoporosis Study LAVOS.  
Osteoporos Int  2009;20(2):275-82. 

Clark P, Cons MF, Deleze M et al.: The prevalence of radiogra-
phic vertebral fractures in mexican men. Osteoporos Int. 
Osteoporos Int. 2010;21(9):1523–1528. 

Clark P, Fernando C: Epidemiology, costs and burden of 
osteoporosis in Mexico. Arch Osteoporos. 2010;5:9-17. 
Publicado en línea 20 de septiembre. DOI 10.1007/s11657-
010-0042-8. 

Clark P, Tamayo J, Cisneros F et al.: Epidemiology of osteopo-
rosis in Mexico. Present and future direction. Rev Invest 
Clin 2013;65 (2):183-191.

Cummings SR, Melton LJ: Epidemiology and outcomes of os-
teoporotic fractures. Lancet 2002;359:1761-1767.

Johansson H, Clark P et al.: Increasing age and sex specific 
rates of hip fractures in Mexico. Osteoporosis international 
2011;22(8):DOI: 10.1007/s00198-010-1475-z On line 21 
diciembre 2010.

Johnell O, Kanis JA: An estimate of the worldwide prevalence, 
mortality and disability associated with hip fracture. Os-
teoporos Int 2004;15:897-902.

Murillo UA, Deleze HM: Osteoporosis in Mexican postmeno-
pusal women. Manitude of the problem. Multicenter study. 
Ginecol Obstet Mex 1999;67:227-233.

(NIH Consensus Development Panel on Osteoporosis Preven-
tion, Diagnosis and Therapy. JAMA 2001;285:785-95.

Rojano MD, Aguilar MG, López G et al.: Risk factors and im-
pact on bone mineral density in postmenopausal Mexican 
mestizo women. Menopause.

Romero BC, Manrique AS, l Rodríguez PM: Marcadores bio-
químicos en osteoporosis. Utilidad en la práctica clínica. 
Reumatol Clin 2012;8(2):49–152.  

(World Health Organization. Assesment of fracture risk and its 
application to screening for postmenopausal osteoporosis. 
WHO. Technical report series. Ginebra. Suiza 1994).

Zanchetta J: IOF Latinoamérica. Auditoria Regional de América 
Latina. Epidemiología, costos e impacto de la osteoporosis 
en 2012. International Osteoporosis Foundation, 2012:109. 



376

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

Sección X: Neuropsiquiatría

Capítulo 34. Cefaleas ................................................................................................................................... 377

Capítulo 35. Depresión ................................................................................................................................ 393

Capítulo 36. Ansiedad .................................................................................................................................. 403

Capítulo 37. Demencias en el paciente anciano ........................................................................................... 418

Capítulo 38. Tratamiento no farmacológico de las demencias ...................................................................... 440

Capítulo 39. Delirium .................................................................................................................................. 451

Capítulo 40. Deterioro cognitivo leve ........................................................................................................... 463

Capítulo 41. Epilepsia .................................................................................................................................. 472

Capítulo 42. Enfermedad cerebrovascular .................................................................................................... 480

Capítulo 43. Trastornos del sueño ................................................................................................................ 497

376



377

 HISTORIA

Las cefaleas, han acompañado al hombre a través de la his-
toria. Hay descripciones específicas en el papiro de Ebers 
del antiguo Egipto y se le menciona con regularidad en 
la literatura griega. Galeno, el más famoso de los médicos 
durante la época gloriosa del Imperio Romano, relata en 
sus textos los diversos síndromes cefalálgicos, incluyendo 
aquellos que ahora se reconocen como migraña. Las teo-
rías sobre los cuatro humores del cuerpo, en las cuales su 
exceso o por el contrario disminución, definieron la etapa 
más prolongada para poder entender a las cefaleas. Así fue 
desde los inicios de la Edad Media hasta cerca del siglo 
XVIII. Las observaciones llevadas a cabo por los médicos 
árabes en el siglo X y por Maimónides en el XI, se basa-
ron a su vez en una cuidadosa observación, siguiendo con 
claridad a la escuela de Aristóteles, pero sin abandonar las 
enseñanzas de Galeno. La corrección de estos “excesos” 
llevó a la flebotomía como el método más usado y acep-
tado para eliminar por ese medio, alguno de los humores, 
que congestionaban algunas vísceras, como los pulmones, 
hígado y en el caso de las cefaleas, el propio cerebro.

En las culturas prehispánicas y aun en las culturas más 
primitivas, ya eran conocidas las cefaleas como atestiguan 
los cráneos encontrados con señales de trepanación, para 
dejar salir los espíritus malignos que se anidaban en el 
cráneo.

Los estudios científicos, no hicieron su aparición sino 
hasta finales del siglo XIX. 

 ZONAS SENSIBLES AL DOLOR

Los mecanismos que dan lugar a los síndromes dolorosos 
del tipo jaqueca, no son claros o precisos, en la gran ma-

yoría de los casos. Muchas de las estructuras de la cabeza, 
son insensibles al dolor. Entre éstas se encuentran el crá-
neo, las venas diploides, el parénquima cerebral, la mayor 
parte de las meninges, el recubrimiento ependimario de 
los ventrículos y los plexos coroideos.

Por el contrario, aquellas estructuras sensibles al dolor, 
como la definieran los estudios clásicos de Wolff en 1940, 
incluyen los grandes senos venosos y sus ramificaciones 
en la superficie del cerebro; partes de la duramadre, sobre 
todo en la base del cráneo; las porciones intracraneales de 
los nervios trigémino, glosofaríngeo, vago y las raíces cervi-
cales superiores. También incluyen a las arterias carótidas, 
vertebrales y la basilar; las arterias de la dura, y las que 
forman el círculo de Willis.

Todas estas estructuras producen dolor cuando son 
estimuladas de forma mecánica o como resultado de 
un proceso inflamatorio. Se ha propuesto un mediador 
“químico”, siendo la sustancia “P” un neurotransmisor 
endógeno y el más mencionado. 

La transmisión del estímulo doloroso por arriba o 
debajo del tentorio resulta en la transmisión a los nervios 
craneanos ya mencionados. Algunas terminaciones nervio-
sas en numerosas estructuras extracraneanas, al estimularse 
producen a su vez, un dolor referido a esas regiones (p. ej., 
músculos, tendones, articulaciones o piel).

Los estímulos dolorosos a todas estas estructuras pasan 
por diversos centros nerviosos del tallo cerebral, antes de 
hacer relevo a los hemisferios cerebrales en donde el dolor 
por último se percibe en forma consciente.

 EPIDEMIOLOGÍA

Más de 10 millones de pacientes por año, son vistos en los 
departamentos de urgencias, o en los consultorios médicos 
por cefaleas. La gran mayoría de las mismas tienen un curso 
benigno, una adecuada historia clínica, acompañada de un 
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378 Geriatría

dificultosa. La Sociedad Internacional para Cefaleas tiene 
una clasificación de las mismas con características muy 
específicas para cada síndrome jaquecoso. 

El síndrome jaquecoso mejor conocido es el de la mi-
graña del cual hay dos formas preponderantes: 1) migraña 
con aura, antiguamente conocida como migraña clásica y 
2) migraña sin aura, antes conocida como migraña común. 
La incidencia de las migrañas en la vida del individuo es 
de 15% en mujeres y 7% en hombres. La migraña sin aura 
es mucho más frecuente que la que tiene aura y aunque 
en la parte clínica se asemejan mucho, la fisiopatología 
es diferente.

Sin embargo, hay características especiales en la edad 
geriátrica que es importante recalcar en esta revisión.

En migrañas en general, deben haber por lo menos 
cinco episodios semejantes con una duración que varía de 
4 a 72 h, de dolor de cabeza que se acompaña de náusea, 
fotofobia y fonofobia y por lo menos dos de las siguientes 
características; una presentación unilateral o una sensación 
pulsátil de moderada a grave intensidad y que empeora 
con la actividad física. 

La migraña con aura se presenta sobre todo en la 
población más joven y en niños es común que se asocie a 
dolor abdominal episódico, mareo, así como trastornos del 
sueño que no están asociados al momento preciso de la 
cefalea. Puede acompañarse en niños de palidez, sudación, 
fiebre y moderada náusea con vómito. Los ataques de 
migraña varían de unas cuantas veces al año, hasta ser se-
manales o más frecuentes aun. Si éstos duran menos de una 
hora es necesario diferenciarlos de las muchas neuralgias 
que asemejan una cefalea migrañosa, como la neuralgia 
del ganglio esfenopalatino entre otros. El vómito puede 
aliviar de manera considerable el dolor y un ataque puede 
terminar si el paciente logra dormirse. Asimismo, un ataque 
puede no ser unilateral y abarcar grandes regiones de la 
cabeza, aunque rara vez afecten a las estructuras faciales. 
El dolor a su vez, puede extenderse a la musculatura de 
la nuca, columna cervical y hombros.

Otra característica es que por lo general se describe 
como un latido, simultáneo al latido del corazón. Puede 
haber componentes autonómicos, tales como diarrea, 
elevación transitoria de la presión arterial, bradicardia, 
taquicardia u otros trastornos del ritmo cardiaco. 

MIGRAÑA SIN AURA

Es la forma más común de un ataque de migraña. En ella 
se presentan las diferentes características dolorosas ya 
mencionadas pero sin alteraciones neurológicas específicas 
(p. ej., disfunción visual, sensorial, motora o autonómica). 

MIGRAÑA CON AURA

Muchas de las características de un episodio de migraña 
se definen por los síntomas que las preceden, a lo que se 
conoce como “aviso” o “aura”. Los más comunes son los vi-
suales que son descritos como líneas o figuras geométricas 
muy luminosas y frecuentemente en vívidos colores. Otros 

estudio neurológico apropiado, establece el diagnóstico 
correcto.

En un año, 70% de la población en EUA, experimenta 
una cefalea, que constituyen 1% de las visitas a los médicos 
familiares o a los departamentos de urgencia. El costo al 
país por aquellos que dejan de trabajar o por los estudios 
que se llevan a cabo en ellos, es de varios millones de 
dólares. 

Rasmussen llevó a cabo un estudio sobre la frecuencia 
de cefaleas en la población general, usando los parámetros 
establecidos por la Sociedad Internacional de Cefaleas. En 
1 000 pacientes con edades de 25 a 65 años, la incidencia 
de cualquier tipo de cefalea de por vida era de 96%. En 
la población que rebasa los 65 años de edad, la cefalea 
se presentó en 17%, aunque en otros estudios esta cifra 
varió de 5 a 50%. 

Los pacientes en edad avanzada, que además tienen 
otras enfermedades asociadas, vieron aumentada su morbi-
lidad para cefaleas. El riesgo de tener cefalea al sufrir otras 
enfermedades serias aumenta de manera sorprendente; 
15% de pacientes por encima de 65 años de edad, contra 
2% por debajo de esa edad, se presentaron con cefaleas 
asociadas a otras enfermedades, como enfermedad cere-
brovascular, arteritis temporal o neoplasias intracraneanas. 
Si bien, las cefaleas en general disminuyen en edades 
avanzadas, a su vez se incrementan cuando existen otras 
enfermedades graves asociadas. Las neuralgias posherpé-
ticas, y las cefaleas secundarias a problemas vasculares o 
a la osteoartritis degenerativa de la columna cervical, au-
mentan de manera considerable después de los 65 años de 
edad. Una conclusión válida, es que pacientes mayores de 
55 años de edad, con inicio reciente de cefalea, tienen un 
riesgo mayor de tener alguna patología intracraneana grave.

Existen otros factores conocidos epidemiológicos 
que deben alertar al médico a sospechar; por ejemplo, 
una hemorragia subaracnoidea o un aneurisma intracra-
neano que no se ha roto. Entre ellas están la historia de 
riñones poliquísticos, coartación de la aorta, aneurismas 
de la aorta abdominal, síndrome de Marfan o de Ehlers-
Danlos, displasia fibromuscular, telangiectasia hereditaria, 
enfermedad de Graves o factores diversos como consumo 
de tabaco, enfermedad arterioesclerótica cardiaca, hiper-
tensión arterial, o consumo de cocaína.

En mujeres por arriba de los 64 años de edad, las 
cefaleas son la décima causa de queja frente al médico y 
10% de mujeres por encima de 70 años de edad, sufren 
de cefaleas constantes o recurrentes. 

A pesar de tratar de estereotipar las cefaleas a deter-
minados grupos de personas, calificándolos por su grado de 
educación, estado económico, actividad intelectual entre 
otros, no ha sido posible establecer un patrón claro de 
afección. Las cefaleas siguen siendo universales, presentes 
en todas las culturas y edades del ser humano.

MIGRAÑAS

Las cefaleas son una sensación exclusiva y subjetiva, sin 
ningún componente biológico que las determine y por 
ello, la clasificación de las mismas ha sido muy ardua y 
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de tipo centelleante, oscurecen la visión en determinado 
sitio del campo visual y se les conoce como escotomas 
centelleantes. Pueden llegar a una hemianopsia en cua-
drante y muy rara vez a una ceguera cortical. 

La otra forma frecuente es la sensorial, con parestesias 
que ocurren por lo general en una de las dos extremidades 
superiores y progresan en forma de “marcha jacksoniana” 
a otras áreas ipsolaterales al dolor. Puede haber monopa-
resias, hemiparesias o graves trastornos en el lenguaje. La 
mayoría tiene una duración menor a una hora y por regla 
general preceden a las cefaleas, pero pueden ocurrir de 
forma simultánea con la misma y persistir por el tiempo 
que el dolor de cabeza esté presente. La cefalea varía en 
su intensidad, dependiendo sobre todo del tipo de perso-
nalidad del individuo afectado.

MIGRAÑA HEMIPLÉJICA  
DE TIPO FAMILIAR

Migrañas recurrentes acompañadas de hemiparesia o 
hemiplejía transitoria ocurren como un factor genético 
determinado. 

MIGRAÑA OFTALMOPLÉJICA

La oftalmoplejía recurrente es una forma poco común de 
migrañas. Se acompaña de ptosis, dilatación pupilar, así 
como de cefalea y siempre debe cuestionarse la posibilidad 
de otras etiologías para explicarlo. 

MIGRAÑA BASILAR

En este síndrome poco frecuente, la cefalea se precede o 
acompañada de signos de disfunción que afectan principal-
mente a los lóbulos occipitales, cerebelo o tallo cerebral (p. 
ej., diplopía, trastornos bilaterales en los campos visuales, 
ataxia, disartria, disfunción motora o sensitiva bilateral y 
otros signos asociados a los nervios craneanos hasta poder 
llegar al coma). Se ha especulado que la etiología es una 
alteración en el flujo sanguíneo a través del sistema ver-
tebrobasilar. Es un síndrome que se observa sobre todo en 
niños, por lo que su presentación en el paciente geriátrico, 
debe despertar la sospecha de un evento isquémico mayor 
del tipo de la trombosis o hemorragia. 

MIGRAÑA COMPLICADA

Envuelve los síndromes migrañosos que se acompañan de 
disfunción neurológica que no sea visual con hemiplejía 
o coma. 

MIGRAÑA TARDÍA EN LA VIDA

Es una forma de migraña sin cefalea que se presenta 
después de los 45 años de edad, con signos neurológicos 

diversos como escotomas visuales, signos migratorios 
de disfunción neurológica como parestesias, debilidad 
muscular, afasia, falta de equilibrio o vértigo. Tienen una 
duración de minutos a horas con completa recuperación y 
sin haber presentado cefalea. Debe hacerse un cuidadoso 
diagnóstico diferencial con eventos isquémicos transitorios 
y epilepsia entre otros.

MIGRAÑA POSMENOPÁUSICA

En dos terceras partes de mujeres que sufren de migrañas, 
las cefaleas tienden a mejorar o cesar por completo alrede-
dor de los 50 años de edad. Pero en el tercio remanente las 
cefaleas no sólo no cambian, sino que pueden empeorar. 
Dos terceras partes de las mujeres que han tenido una 
extirpación ovárica bilateral presentarán migrañas.

La terapia de reemplazo con estrógenos puede ser 
el gatillo que las dispara. Para disminuir la incidencia en 
este tipo de cefaleas asociadas a terapias de reemplazo 
con estrógeno, se recomienda reducir al mínimo posible 
la dosis del mismo, cambiar a una forma pura o sintética 
de estradiol o administrar sin interrupción el estrógeno. En 
las mujeres en que al suspender los estrógenos presentan 
cefalea, los andrógenos en pequeñas cantidades pueden 
ser de mucha utilidad. 

 ETIOLOGÍA

FACTORES GENÉTICOS

Es un hecho que hay una historia familiar de migrañas. 
Hay una historia positiva en 65 a 91% de estudios llevados 
a cabo en el pasado. Aparentemente el factor genético es 
más preponderante en individuos cuyas cefaleas comien-
zan en edades tempranas.

Se han postulado leyes hereditarias como dominantes, 
recesivas, con diversos grados de penetración, pero sin 
llegar a una conclusión definitiva. Son más frecuentes 
en las cefaleas asociadas con alteraciones del cerebelo, 
temblor o nistagmo.

El estudio de marcadores genéticos para migrañas es 
un tema de actualidad. En las hemiplejías migrañosas se 
asocia con el cromosoma 19 y en otras con aura o sin aura, 
a los cromosomas 4 y la esterasa D del cromosoma 13. 

 FACTORES VASCULARES

La relación precisa entre un fenómeno vascular y la mi-
graña sigue ocasionando enormes disputas. La presencia 
de un factor pulsátil, la afectación de fármacos vasocons-
trictores o dilatadores en terminar o precipitar un ataque, 
son hechos que sugieren afectación vascular primaria. Hay 
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380 Geriatría

evidencia bien comprobada de disminución del flujo san-
guíneo al cerebro acompañando al aura de una migraña. En 
la migraña con aura, las áreas cerebrales que muestran bajo 
flujo cerebral son primariamente las occipitales, con una 
migración lenta hacia regiones anteriores. Se acompaña de 
una menor demanda metabólica del tejido cerebral, y esta 
hipoperfusión precede a la migraña, pero persiste hasta las 
fases más tardías de la misma. Lo que no se sabe a ciencia 
cierta es si la hipoperfusión causa suficiente isquemia en 
los territorios para producir los síntomas de una migraña.

Según Moskowitz, la llave en el mecanismo doloroso 
de las migrañas, yace en el sistema vascular del trigémino. 
La estimulación antidrómica del nervio trigémino activa a 
los receptores serotonínicos, a las terminaciones nerviosas 
en las pequeñas arterias de la dura, resultando en una 
inflamación neurogénica. Este estadio se caracteriza por 
la dilatación arterial y la extravasación de sustancias pro-
ductoras de dolor. Estos procesos estimulan a su vez a las 
terminaciones nerviosas perivasculares con estimulación 
ortodrómica del trigémino y el dolor se presenta en la 
distribución del mismo.

 FACTORES HORMONALES

El hecho de que las hormonas sexuales femeninas des-
empeñen una función en las migrañas se deduce de lo 
siguiente: 1) las migrañas son mucho más frecuentes en 
mujeres que en hombres; 2) tienden a desaparecer durante 
el embarazo; 3) muchas mujeres exacerban sus cefaleas 
con la administración exógena de estrógenos y 4) muchas 
mujeres presentan ciclos de migrañas con claridad iden-
tificables con sus ciclos menstruales. La relación exacta 
entre estrógenos, progesterona, pastillas anticonceptivas 
y migrañas no ha sido establecida con claridad, pero es 
innegable su asociación.

 ENDORFINAS

Algunos estudios han implicado a las endorfinas y encefa-
linas como factores etiológicos en las migrañas. Una dismi-
nución en las encefalinas en el líquido cefalorraquídeo ha 
sido informada durante los ciclos de cefalea. Asimismo, las 
� endorfinas del plasma y del suero han sido informadas 
como muy disminuidas en ataques de migraña, por lo 
menos en un estudio.

 FACTORES INMUNOLÓGICOS

Muchos pacientes desarrollan cefaleas migrañosas cuando 
han sido expuestos a diversos factores alergénicos del am-

biente o a sustancias alimenticias. Sin poderse comprobar, 
hay evidencia de que el eliminar algunas de esas sustancias 
en la dieta, previene en algunos pacientes las migrañas. Sin 
embargo, la relación entre cefaleas, migrañas y anticuerpos 
circulando, no ha sido resuelta. Aunque la cefalea es un 
síntoma común en el lupus eritematoso sistémico (LES), 
no hay una correlación con la presencia o no de anticuer-
pos anticardiolipina. 

 FACTORES PSICOLÓGICOS

Mucho se ha hablado del tipo de personalidad en el pa-
ciente migrañoso. Enfatizan sobre todo muchos aspectos 
“neuróticos” y una tendencia obsesiva-compulsiva. Según 
Wolf, 9 de 10 pacientes con migraña son muy ambiciosos 
y preocupados por ser mejores en sus trabajos. La mayoría 
son dominantes, perfeccionistas y queriendo obtener una 
satisfacción personal, siendo muy intransigentes. Los es-
tudios no lo han comprobado. Los ataques de pánico son 
más frecuentes en la población migrañosa y en particular 
los estados depresivos se asocian a la misma con mayor 
frecuencia.

Es importante para el médico, penetrar en el ambiente 
socio-psicológico de cada paciente e individualizar los 
aspectos del mismo. Todo puede llevar a un mejor en-
tendimiento en la etiología y prevención de los ataques 
de migraña.

FACTORES PRECIPITANTES Y ESTUDIOS 
DE LABORATORIO EN MIGRAÑAS

Aquellos individuos susceptibles a migraña, lo son a su vez 
a las luces muy brillantes y por regla general se protegen 
de la misma con el uso de lentes polarizados. Algunos 
migrañosos desarrollan sus cefaleas en ambientes muy 
ruidosos o por olores muy penetrantes. La mayoría relata 
que el ejercicio aborta sus migrañas, pero un pequeño 
porcentaje siente que las precipita.

El ayuno induce migraña en algunos pacientes, sin 
una relación demostrada con las concentraciones de 
glucosa. Entre los alimentos o sustancias conocidas como 
precipitantes de dolor, están el alcohol, en especial el vino 
tinto y la cerveza. Luego los chocolates y los quesos. A 
pesar de que el componente en ellos es la tiramina una 
clara asociación no ha sido documentada. Asimismo el 
glutamato monosódico ha sido nombrado como posible 
factor precipitante de una migraña. 

Muchos pacientes refieren que los estados emociona-
les muy estresantes actúan como precipitantes. Algunos 
individuos refieren más dolor después de permanecer por 
periodos prolongados en descanso. 

No hay un estudio de laboratorio o de gabinete 
que en forma consistente esté alterado en las migrañas. 
Cuando se ordenan los mismos, por regla general es para 
descartar alguna otra patología que provoque las cefaleas 
en el paciente. 
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Algunos casos de migraña clásica muestran cambios 
en la resonancia magnética del cráneo, con la presencia de 
pequeños infartos no sospechados y un grado ligeramente 
mayor del esperado para atrofia cerebral. 

Los estudios de biometría hemática, química sanguí-
nea y análisis de orina son por lo general normales. Hay 
una mayor incidencia de prolapso de la válvula mitral en 
migrañosos, siendo este hallazgo totalmente inespecífico. 
Por último, puede haber trastornos en los potenciales 
visuales evocados, considerados como variantes no espe-
cíficas en el jaquecoso.

Por lo anterior, los estudios de laboratorio y gabinete 
no constituyen parte esencial en la evaluación del paciente 
con migraña.

 TRATAMIENTO DE LA MIGRAÑA

En realidad hay dos metas a seguir cuando se habla de 
tratamiento de las migrañas. Por un lado, el tratamiento 
del ataque agudo y por el otro la prevención de ataques en 
el futuro. Es muy importante que el paciente comprenda 
la diferencia entre ambos.

MEDICAMENTOS ANALGÉSICOS

Muchos ataques de migraña pueden responder a analgé-
sicos “simples“, 600 a 1 000 mg de acetaminofén, 1 200 
mg de ibuprofeno o 900 mg de ácido acetilsalicílico, con 
dosis que se repiten de uno u otro, hasta cada dos horas y 
hasta que el ataque se da por finalizado. Ciertas combina-
ciones han comprobado ser más efectivas que el placebo, 
como por ejemplo, 1 000 mg de ácido acetilsalicílico, 
400 mg de acetaminofén y 25 mg de codeína. Los AINE 
(antiinflamatorios no esteroideos) como el naproxeno o 
ketorolaco tienen un buen potencial analgésico y pueden 
ser usados en diversas dosis. Incluso la combinación de 
naproxeno y ketoprofeno es superior a la ergotamina en 
el ataque agudo de migraña. En los AINE, es menester 
cuidar y prevenir los efectos de la hiperacidez gástrica y 
la potencial formación de una úlcera péptica.

Los opioides deben tener un uso muy limitado y res-
tringido en migrañas. La codeína es quizás la más usada 
en dosis que varían de 30 a 60 mg, pero pueden inducir 
náusea, reacciones alérgicas o ambas. Otros derivados 
han sido usados, por lo general en conjunción con ácido 
acetilsalicílico o acetaminofén.

El problema de “habituación o dependencia” debe 
siempre ser tomado en consideración. Estos fármacos 
además conllevan un incremento en el potencial suicida 
de algunos pacientes.

El uso indiscriminado de los analgésicos de cualquier 
tipo de cefaleas, representan un peligro y un problema 
social definitivo. Por ello, es importante monitorear las re-
cetas y la cantidad de analgésicos que el paciente consume. 
Asimismo recordar, el potencial daño gástrico, hepático y 
renal que estos medicamentos pueden inducir.

ANTIEMÉTICOS

Los pacientes con náusea y vómito no absorben de forma 
adecuada los medicamentos por vía oral. Por ello es im-
portante abortar la náusea con el uso de medicamentos 
parenterales, entre ellos la metoclorpropamida, trime-
tobenzamida, proclorperazina o prometazina. La meto-
clorpropamida se puede administrar en forma preventiva 
junto con algún derivado de la ergotamina al inicio de un 
ataque, cuando la náusea aún no está presente. Todos los 
fenotiazínicos tienen el potencial de inducir movimientos 
anormales y algunos como la proclorperazina tienen un 
efecto sedativo adyacente. Sin embargo, el uso de feno-
tiazínicos por vía parenteral es efectivo en general en el 
tratamiento del ataque agudo de migraña.

FÁRMACOS ESPECÍFICOS  
PARA MIGRAÑAS

Por más de un siglo, la ergotamina ha sido usada en el 
tratamiento de ataques agudos de migraña. Posee propie-
dades muy importantes como vasoconstrictor y se piensa 
que ese es su mecanismo de acción. Tiene actividad tónica 
sobre el útero, lo que lo limita totalmente en el embarazo. 
Produce además un efecto emético muy importante. Se 
puede usar por vía oral, sublingual o en supositorio. Si se 
usa prontamente en un ataque puede ser muy efectivo. La 
dosis inicial es de 2 mg y a continuación 1 mg cada 1/2 h 
si es necesario, sin sobrepasar la dosis total de 12 mg. La 
vía sublingual no ha demostrado ser efectiva. La forma 
de administración más frecuente es por vía oral en com-
binación con cafeína. Esta última promueve la absorción, 
además de exhibir propiedades analgésicas por sí solas. La 
mejor vía; sin embargo, es por supositorio y es la elegida 
sobre todo en presencia de náusea o vómito. 

La ergotamina está contraindicada en pacientes con 
enfermedad vascular y sobre todo en la población geriá-
trica por el efecto vasoconstrictor en las arterias renales, 
coronarias, mesentéricas y periféricas. Su uso prolongado 
y frecuente produce una encefalopatía o “ergotismo” que 
requiere de inmediata atención usando potentes vasodi-
latadores como la nitroglicerina intravenosa, en dosis de 
0.5 mg/kg/min.

El uso continuo o diario, promueve un estado de 
“habituación” que a su vez induce cefaleas diarias y al ser 
suspendido, incrementa las migrañas de manera notable. 
Su eventual retiro, en el paciente sobremedicado, debe 
llevarse a cabo internando al mismo en el hospital.

La dihidroergotamina, es un vasoconstrictor menos 
potente con una afinidad por algunos receptores 5HT. No 
modifica el flujo sanguíneo y no tiene un efecto constrictor 
en las arterias de la periferia. Puede terminar con un ataque 
de migraña en dosis de 0.5 a 1 mg intravenoso, seguido de 
dosis parecidas cada hora por hasta cuatro horas. Se sugiere 
la administración concordante de metoclorpropamida para 
eliminar la náusea. Hay preparados para ser administrados 
por vía intranasal que han dado muy buenos resultados.

Desde el advenimiento del sumatriptán, modelados 
en la molécula serotonínica, el tratamiento de las migra-
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ñas ha evolucionado de manera considerable. Se pueden 
administrar por vía oral en forma de tabletas, por vía 
subcutánea e intranasal. La dosis inicial oral es de 25 a 
50 mg y la subcutánea de 6 mg. Controla el dolor en los 
primeros 20 min en 70 a 80% de los pacientes. Entre los 
efectos secundarios mencionados, está dolor en el sitio 
de la inyección o la sensación de opresión en el tórax, 
cuyo origen puede ser esofágico más que cardiovascular. 
Siendo un vasoconstrictor, puede provocar espasmo en las 
coronarias lo que limita su uso en el paciente cardiaco o de 
edad avanzada. No debe administrarse antes de seis horas 
si se ha usado previamente algún otro vasoconstrictor. 

En caso de no obtenerse una analgesia adecuada, se 
puede repetir el sumatriptán o alguno de sus derivados, 
a las cuatro horas y a continuación hasta pasadas 24 h.

La gran mayoría de los pacientes experimentan 
importante mejoría en sus síntomas durante un ataque 
agudo, si se usa sedación y se provoca sueño. Es conve-
niente administrar conjuntamente con los analgésicos 
algún sedante del grupo de las benzodiazepinas o algún 
barbitúrico de corta duración. La sedación implica seguir 
en reposo y dejar de hacer actividades físicas o trabajo 
excesivo durante algunas horas.

El médico debe ejercer precaución en sus pacientes 
para no usar demasiados fármacos. Si los medicamentos 
más sencillos son efectivos, no se debe recurrir a los otros. 
Los pacientes que requieren de opioides con frecuencia 
deben prescribirse con cautela y prevenir a las salas de 
urgencia en caso de que el paciente asista a las mismas.

PREVENCIÓN DE MIGRAÑA

Es muy importante convencer al paciente migrañoso 
que una vez estudiado su caso y no habiendo encontrado 
otras posibilidades diagnósticas, debe estar al tanto de los 
medios que existen para prevenir ataques en el futuro. 
Ello implica cambios en sus hábitos de vida, mejorar su 
dieta y evitar excesos con la cafeína, chocolate, quesos y 
glutamato monosódico. 

Cada paciente representa una entidad diferente en 
materia de prevención. El médico debe tomar en con-
sideración la edad, no siendo el mismo tratamiento en 
adolescentes, mujeres en edad reproductiva o en ancianos. 
El paciente debe conocer a fondo cada medicamento 
prescrito, así como sus posibles efectos secundarios. Si 
bien ningún grupo de fármacos profilácticos en particular, 
ha demostrado ser más efectivo que otro, sus propieda-
des y posibles complicaciones deben conocerse por el 
médico general, el especialista o ambos. Muchos de estos 
medicamentos, poseen otras propiedades farmacológicas 
independientes de las que se buscan en la profilaxis de 
la migraña.

1. Bloqueadores � adrenérgicos.
2. Antidepresivos del grupo de los tricíclicos.
3. Bloqueadores de los canales de calcio
4. AINE (antiinflamatorios no esteroideos)
5. Antiserotonínicos y antihistamínicos.
6. Anticonvulsivos.

BLOQUEADORES � ADRENÉRGICOS

El propranolol, usado en dosis que varían desde 60 hasta 
240 mg por día, ha demostrado ser un agente profiláctico 
en las migrañas de manera muy efectiva. Otros agentes 
� bloqueadores como metoprolol, timolol, atenolol y 
nadolol, pueden ser tan efectivos como el propranolol. 
Todos ellos carecen de actividad simpaticomimética. El 
propranolol cruza la barrera hematoencefálica y se con-
centra en el tejido cerebral, junto con un efecto sedativo 
reconocido por la mayoría de los pacientes. Entre los 
efectos secundarios, se encuentran la fatiga, bradicardia, 
insomnio, impotencia sexual, y en raras ocasiones se puede 
presentar hipotensión postural o insuficiencia cardiaca. 
Está prácticamente contraindicado en pacientes con asma, 
ya que puede precipitar un ataque y si el medicamento se 
va a suspender, debe hacerse en forma paulatina, ya que 
pueden ocurrir arritmias cardiacas e hipertensión arterial. 
Puede usarse en niños y adultos. 

ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS

La amitriptilina es el fármaco de elección en este grupo, 
habiendo demostrado ser el más efectivo, incluso en ce-
faleas de tipo tensional o no migrañosas. Este resultado 
se ha observado en pacientes tanto deprimidos como no 
deprimidos, y hoy en día es usado en otras neuralgias 
como la posherpética, así como en neuropatía diabética 
dolorosa. Las dosis varían desde 25 mg cada noche hasta 
200 mg, dividida cada 12 h. La acción terapéutica puede 
tardar varias semanas.

Los efectos secundarios más molestos son debidos a su 
acción anticolinérgica y a la sedación que pueden inducir. 
Mejora el insomnio, pero produce retención urinaria, rese-
quedad de las mucosas orales y un aumento en el apetito, 
con el consecuente aumento de peso.

En pacientes con historial de alteración psicológica 
debe usarse con precaución por su potencial suicida. En 
caso de extrema sedación se puede usar la nortriptilina 
con buenos resultados. El uso de otros antidepresivos 
con inhibición en la recaptura de serotonina aún no se 
ha definido.

BLOQUEADORES DE CANALES  
DE CALCIO

Estos fármacos, bloquean la entrada de calcio a las células 
que integran la pared del músculo liso, dando como re-
sultado un efecto antiespasmódico. Los vasos cerebrales 
dependen de la entrada de calcio, mientras que muchos 
vasos periféricos no poseen esta propiedad. La nimodipina 
es diez veces más potente como inhibidor de la contracción 
de las arterias cerebrales si se compara con las arterias 
periféricas del cuerpo. Hay seis compuestos: (flunarizina, 
nicardipina, nimodipina, diltiazem, nifedipina y verapami-
lo). Ninguno de ellos ha sido aprobado oficialmente como 
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preventivo en migrañas, pero su uso se ha generalizado 
dado los buenos resultados que se han obtenido.

Los efectos secundarios varían. La nifedipina y verapa-
milo producen estreñimiento que en el paciente geriátrico 
puede constituir una contraindicación. La nimodipina y 
flunarizina producen sedación y depresión, mientras que 
el verapamilo, tiene efectos en el sistema cardiovascular 
como hipotensión y bloqueo auriculoventricular. 

La dosis de verapamilo es de 80 mg tres o cuatro ve-
ces al día; nimodipina 40 mg tres veces al día y diltiazem  
90 mg por día. 

ANTIINFLAMATORIOS  
NO ESTEROIDEOS (AINE)

Tanto el ácido acetilsalicílico en dosis variables desde 325 
mg a 1 300 mg por día, como el naproxeno sódico, en 
dosis de 1 000 mg por día, han demostrado ser igualmen-
te efectivos en la profilaxis de las migrañas. Comparten 
efectos secundarios de afección sobre la mucosa gástrica. 
Pueden alargar los tiempos de protrombina y a su vez son 
agentes del tipo de los antiagregantes plaquetarios. Estos 
últimos efectos en la población geriátrica deben vigilarse 
con cuidado, sobre todo si se están usando anticoagulantes 
o algún tipo de antiagregantes plaquetarios.

ANTISEROTONÍNICOS  
Y ANTIHISTAMÍNICOS

El fármaco de elección como antiserotonínico es la me-
tisergida. La dosis inicial es de 2 mg por día y se puede 
aumentar lenta y de manera progresiva hasta 6 mg por día 
en dosis divididas. Debido a informes de fibrosis pleural y 
retroperitoneal en pacientes que usan este medicamento, 
su uso se ha vuelto muy controvertido. No debe usarse 
en forma continua más allá de seis meses. En vista de sus 
efectos indeseables, no es un medicamento recomendable.

ANTICONVULSIVOS

Una muy pequeña proporción de pacientes con migraña, 
tienen en sus electroencefalogramas anomalías ocasionales 
que a su vez son más frecuentes en niños que en adultos. 
Hay informes de niños con migraña que responden a la 
administración de fenitoína. Sin embargo, existen pocos 
estudios en anticonvulsivos como agentes antimigraño-
sos, a excepción del ácido valproico o el divalproato de 
sodio. Las dosis de inicio son 500 mg por día y se pueden 
elevar hasta 1 500 mg por día dividido en tres dosis. Su 
efectividad depende de las concentraciones séricas que se 
obtengan. Los efectos secundarios incluyen náuseas, reflujo 
esofágico, aumento de peso, caída de pelo y temblor en 
las manos. Además debe monitorearse en forma frecuente 
la función hepática y la biometría por su posibilidad de 
afectar a la médula ósea y al parénquima hepático.

 OTROS TIPOS DE CEFALEA

CEFALEA HISTAMÍNICA (CLUSTER,  
HISTAMÍNICA, CEFALEA DE HORTON)

Este tipo de cefalea descrita por Horton afecta principal-
mente a hombres y se puede mostrar desde la infancia, si 
bien por regla general se presenta a partir del cuarto de-
cenio de la vida. Tiende a venir por temporadas, en forma 
cíclica. El dolor que es de gran intensidad se localiza en la 
región supraorbitaria, se acompaña de lagrimeo y de con-
gestión o escurrimiento nasal ispolateral. Hay un aumento 
en la sudación en la frente en el mismo lado y de dolor 
ocasional en la cara al estímulo táctil. Puede haber ptosis, 
miosis y edema palpebral constituyendo esto, un moderado 
síndrome de Horner. Es un dolor continuo, no pulsátil con 
una duración que varía de 30 a 90 min. Ocurren durante 
la noche y despiertan al paciente. Las temporadas en que 
el dolor desaparece, pueden extenderse desde meses hasta 
varios años. Una vez que la racha de dolor está activa, el al-
cohol precipita invariablemente los dolores. El diagnóstico 
diferencial debe hacerse con algunas formas de neuralgias 
faciales, hemicránea continua, o la hemicránea crónica de 
tipo paroxístico. Se desconoce la etiología. 

El tratamiento en la fase aguda incluye la inhalación 
de oxígeno entre 6 y 10 litros por min. El sumatriptán ha 
sido el agente más efectivo en terminar con un ataque 
de cefalea histamínica. La dihidroergotamina intranasal 
puede ser muy efectiva, así como la vía sublingual. La 
anestesia del ganglio esfenopalatino se ha informado como 
efectiva para terminar con un ataque; 1 mL de solución 
de lidocaína al 4% es la dosis recomendada. 

Para el control de una racha de dolor, se ha recomen-
dado el uso de ergotamina, dexametasona y bloqueadores 
de canales de calcio. El litio ha sido usado en la forma 
crónica, en dosis de 300 mg tres veces al día. Se debe tra-
tar de obtener un nivel sérico entre 0.3 y 0.8 mm/L. Los 
efectos secundarios incluyen temblor, ataxia, somnolencia, 
seudoparkinsonismo y seudodemencia,

El uso de indometacina para la hemicraniana crónica 
paroxística puede ser muy efectivo.

CEFALEA TENSIONAL

Es un dolor por lo general no pulsátil, más bien continuo 
que es descrito como una sensación de presión o un cintu-
rón alrededor de la cabeza. Es bilateral y se acompaña por 
regla general de dolor en la nuca, en la columna cervical y 
que dura varios días. La náusea es poco frecuente y no hay 
fotofobia o fonofobia. Se asocian con eventos altamente 
estresantes o emocionales. No son fáciles de separar de 
una migraña y en ocasiones ambas pueden coexistir en un 
mismo ataque. No hay una etiología demostrada y puede 
llegar a convertirse en una cefalea tensional crónica, con 
el consecuente abuso de analgésicos por parte de estos 
pacientes.
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384 Geriatría

El tratamiento es multifacético. Muchas veces, el 
paciente con un estado depresivo y ansioso o ambos, sólo 
desea platicar con su médico y ser escuchado. En caso 
de tener que usar analgésicos, se recomiendan los más 
sencillos, como el ácido acetilsalicílico, acetaminofén o 
ibuprofeno. Las dosis deben mantenerse bajas, ya que se 
ha demostrado que dosis más altas no proporcionan mejor 
resultado en general.

Cuando se demuestra abuso en el uso de los analgési-
cos, es necesario hospitalizar al paciente en un programa 
de “desintoxicación“. La mayoría trata de conseguir en 
cualquier forma los medicamentos a los que están adictos 
y el médico debe ser muy cuidadoso en no recetarlos, dis-
cutiéndolo ampliamente con el paciente y sus familiares 
o cuidadores en el caso geriátrico. 

El uso de antidepresivos tricíclicos es recomendable 
en este tipo de pacientes. Deben vigilarse por los posibles 
efectos secundarios. La amitriptilina y nortriptilina son los 
más recomendados.

El efecto “placebo” otorgado por el médico es de 
suma importancia en este tipo de cefaleas, sobre todo en 
el anciano.

 CEFALEAS EN GERIATRÍA

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
DE CEFALEAS EN GERIATRÍA

Cefalea primaria:

1. Migraña:
• Con aura.
• Sin aura.

2. Cefalea por abuso de analgésicos.
3. Cefalea tensional.
4. Cefalea histamínica.

Cefalea secundaria:

1. Arteritis temporal.
2. Por isquemia cerebrovascular.
3. Por hemorragia intracraneana.
4. Isquemia cardiaca.
5. Tumores intracraneales.
6. Cefalea por espasmo muscular cervical.
7. Glaucoma.
8. Apnea de sueño.
9. Infección (sinusal, dental o meníngea).

10. Postraumática.

Dolor facial:

1. Neuralgia del trigémino.
2. Neuralgia posherpética.
3. Neuralgia del glosofaríngeo.
4. Neuralgia transmitida por el nervio vago.

 CEFALEAS ASOCIADAS  
A ENFERMEDADES ESPECÍFICAS

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Hemorragia subaracnoidea

Ésta puede ocurrir a cualquier edad, siendo más común 
en mujeres. La incidencia anual varía entre 16 a 28 por 
100 000. 

La cefalea es por regla general la primera manifesta-
ción y se informa entre 59 a 71%. Si se considera excluir 
a los pacientes que por esta u otra razón no pueden ex-
presar sus quejas, la cifra alcanza 98 a 100% de los casos. 
La cefalea es muy grave, generalizada y sólo se localiza 
en 30% de los casos. En estos últimos se describe retroo-
cular, como consecuencia de la rotura de un aneurisma 
en la arteria comunicante posterior o cerebral media. 
Estas cefaleas tienen un inicio brusco, súbito y se van 
incrementando en las primeras horas. La mayoría ocurre 
en reposo, aunque se describen también como resultado 
de algún esfuerzo físico importante. Después pueden 
presentarse complicaciones como resangrados, formación 
de hematomas intraparenquimatosos, hidrocefalia súbita, 
extensión a los espacios subdurales y vasoespasmo clínico. 
En este último, se agrega confusión mental, variaciones en 
el estado de alerta, hipertensión arterial y signos focales de 
daño. Puede haber a su vez, meningismo, náusea y vómito, 
síncope, paresias de los nervios oculomotores, alteraciones 
motoras, sensitivas o ambas, así como deficiencias en la 
visión. Las crisis convulsivas se presentan en 10 a 17%. Hay 
mareo, escalofríos, debilidad generalizada o focal, dolor en 
el trayecto de la columna y en ambas extremidades infe-
riores. Puede haber dolor torácico, ataxia, ceguera súbita 
y pérdida de la audición. Se han asociado con historia de 
riñones poliquísticos o coartación de la aorta. Los síntomas 
tienden a disminuir pasadas las primeras 24 h.

La rigidez de nuca se presenta en 78% de los pacientes. 
Puede haber paresia del tercer par craneal, sin afección 
pupilar, hemorragias conjuntivales y edema de la papila. 
En ocasiones hay fiebre, delirio, coma, signos piramidales 
bilaterales y datos focales de debilidad.

Un estudio de tomografía craneana por lo general 
mostrará evidencia de una hemorragia subaracnoidea 
o intraventricular con falsos negativos hasta en 15%. 
Con medio de contraste se puede llegar a identificar un 
aneurisma. 

La punción lumbar puede mostrar diversas cantidades 
de sangre en el líquido cefalorraquídeo. Es necesario estar 
seguro que la punción no haya sido traumática. El diag-
nóstico diferencial es con un cuadro oscuro de meningitis. 
Además, puede haber alteración en otros estudios como 
electrocardiograma con inversión de la onda T, taquicardia 
ventricular intermitente y disociación auriculoventricular. 
Puede acompañarse de leucocitosis y la presencia de albú-
mina o glucosa en el examen general de orina.

Los aneurismas pueden ocasionar cefaleas variables 
antes de su rotura. Dependiendo del sitio del aneurisma, 
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puede haber dolor referido a ciertas zonas (p. ej.,  dolor 
retroorbital en aneurismas de la comunicante posterior o 
en el trayecto intracavernoso de la carótida). 

El dolor en la hemorragia subaracnoidea (HSA), es 
secundario a traumatismo local por distensión o rotura 
de arterias o invasión meníngea. Hay una reacción infla-
matoria estéril y un consecuente aumento de la presión 
intracraneana.

El diagnóstico diferencial es con migraña, encefalo-
patía hipertensiva, tumor cerebral, sinusitis o meningitis 
aséptica. 

El manejo ante la sospecha clínica de HSA debe 
incluir un estudio de tomografía axial computarizada 
(TAC). Si ésta es normal o dudosa, se debe proceder con 
una punción lumbar con las precauciones debidas para 
no producir una herniación de las amígdalas cerebelosas. 
Una vez diagnosticado, se debe proceder con estudios 
angiográficos selectivos. 

HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

Este tipo de hemorragia ocurre entre 3 y 10% de todas 
las enfermedades cerebrovasculares. Se ha comprobado 
que producen más cefalea que los eventos puramente 
isquémicos. Además de la cefalea grave, se acompaña de 
vómito, hipertensión arterial con cifras por encima de 
220 la sistólica, hiperglucemia de nuevo origen y tener 
en cuenta la posibilidad de que el paciente ha estado con 
medicación anticoagulante. 

Historia de hipertensión arterial está presente en más 
de la mitad de los casos. La mayoría de las hemorragias 
ocurren durante el día asociadas a algún tipo de actividad 
física y son raras durante el sueño. 

Los vasos afectados con más frecuencia son las pe-
queñas arterias penetrantes en la base del cerebro. Otras 
causas son rotura de aneurisma, problemas hematológicos 
o iatrogénicos en los factores de coagulación, arteritis cere-
bral, angiopatía amiloidea y abuso de las metanfetaminas. 

La sangre extravasada desplaza más que destruir al 
parénquima, produciendo efecto de masa y edema se-
cundario.

La hemorragia en el putamen es la forma más común 
en los pacientes hipertensos. Por lo general la cefalea es 
ipsolateral o frontal al sitio del sangrado. La hemiparesia 
que produce es progresiva y súbita.

La hemorragia en el tálamo ocurre entre 10 y 30% 
de todas las hemorragias cerebrales; 72% de pacientes 
estudiados con este problema, hicieron su presentación 
original con cefalea como su síntoma inicial. La caracte-
rística clínica más frecuente es pérdida de sensibilidad en 
la mitad contralateral del cuerpo.

La hemorragia al cerebelo ocupa 10% de las hemo-
rragias intracraneales y más de 2/3 partes de los pacientes 
refieren cefalea. Hay un inicio brusco de grave ataxia y esta 
entidad constituye una urgencia quirúrgica para disminuir 
la morbilidad y mortalidad en esta presentación. 

La hemorragia en la protuberancia ocurre en 7.5% 
y se acompaña de trastorno en el estado de alerta casi 
en forma inmediata. La mayoría por lo tanto, no llega a 

experimentar cefalea y se presentan con estado de coma, 
rigidez de descerebración, pupilas puntiformes, con mí-
nima reacción al estímulo luminoso. 

La hemorragia lobular en cualquiera de los lóbulos del 
cerebro, ocurre en 10 a 32% de las hemorragias intracra-
neales no traumáticas. La cefalea se presenta en 75% de 
los casos. En las hemorragias occipitales el dolor se refiere 
al oído, en las parietales a la región de la sien, aunque no 
todo mundo acepta esto como un hecho.

La hemorragia pituitaria es por lo general secundaria 
a un sangrado en un adenoma pituitario con necrosis o 
infarto y puede cursar asintomática. Puede haber; sin em-
bargo, dolor retroorbitario o trastornos visuales variados.

La hemorragia intraventricular es por lo general el 
resultado de la apertura de una hemorragia talámica o 
putaminal al sistema ventricular y por regla general pro-
duce cefalea grave.

ENFERMEDAD ISQUÉMICA  
CEREBROVASCULAR

La cefalea se presenta en 25% de los pacientes con un 
infarto cerebral y por razones que se desconocen, esta 
frecuencia es menor en infartos secundarios a embolias 
de origen cardiaco. En eventos isquémicos transitorios la 
cefalea se informa entre 6 y 44% y se piensa que en infartos 
relacionados con la circulación posterior, las cefaleas son 
ligeramente más frecuentes. 

Las cefaleas pueden preceder o ser posteriores a un 
evento isquémico. En este caso, la calidad de las cefaleas 
es muy variable, pero nunca llegan a la gravedad que se 
presenta en los cuadros hemorrágicos. Algunas son súbi-
tas, la mitad son pulsátiles sin un factor de localización 
anatómica. 

El mecanismo de producción de la cefalea se descono-
ce. Se ha hablado de salida de serotonina en acumulación 
de plaquetas. 

Se ha estudiado mucho la posible asociación entre 
migrañas y eventos isquémicos cerebrales. La morbilidad 
es mayor en mujeres que usan anticonceptivos orales o 
que son fumadoras. 

Aunque el síndrome de antifosfolípidos se ha men-
cionado como causante de cefalea, es raro a menos que 
involucre trombosis de algún vaso intracraneano.

DOLOR EN EL TERRITORIO  
CAROTÍDEO, VERTEBRAL O AMBOS

Hemorragia en la pared de la carótida con obstrucción 
total o parcial de la misma es una entidad rara, por lo ge-
neral observada en pacientes jóvenes. Es por regla general 
idiopática, pero ocurre en presencia de displasia fibromus-
cular o historia de traumatismo cervical. La cefalea está 
presente en 80% de estos casos.

La presencia de dolor ocular y un síndrome de Horner 
sugieren afección en el plexo simpático que rodea a la ar-
teria carótida. Puede además detectarse un soplo carotideo.
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La disección de la arteria vertebral produce cefalea 
ipsolateral en la región cervical. Un dolor súbito, grave de 
varias semanas de duración. Otras causas de enfermedad 
además de la disección, incluyen infección pericarotídea, 
tumores del glomus yugular y aneurismas de la carótida. 
Muchos pacientes presentan dolor pasajero en la carótida 
posterior a una endarterectomía. Por regla general, esta 
última no requiere de tratamiento. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

El paciente con fiebre y cefalea presenta un problema de 
diagnóstico diferencial importante. La mayoría sólo son 
secundarias a una infección sistémica, pero algunas son 
manifestación definitiva de un problema infeccioso local.

Meningitis bacteriana

Los niños antes de los 10 años de edad, constituyen el 
mayor porcentaje de meningitis bacteriana. Los agentes 
etiológicos más comunes son: Haemophilus infuenzae, 
Neisseria meningitides y Streptococo pneumoniae. La ce-
falea es un síntoma universal, aunque muchos de ellos 
se pueden presentar con confusión mental. La cefalea es 
generalizada y se irradia a la nuca y la espalda y empeora 
con el esfuerzo físico. Además puede haber pérdida del 
estado de alerta, fiebre, rigidez de nuca y vómito. El signo 
de Brudzinski y Kernig está por regla general presente. Las 
características celulares y los cultivos en el líquido cefalo-
rraquídeo (LCR), establecerán con certeza el diagnóstico. 
Si el paciente se presenta con edema de la papila u otros 
datos de aumento de presión intracraneana, se debe so-
licitar una TAC de cráneo para descartar un absceso o la 
presencia de un empiema subdural. En la edad geriátrica, 
las meningitis bacterianas son por lo general secundarias 
a un foco infeccioso adyacente y pueden convertirse en 
repetitivas como es el caso de aquellas secundarias a in-
fección por neumococo.

Meningitis aséptica

Un síndrome caracterizado por síntomas y signos de 
inflamación meníngea. El LCR muestra pleocitosis entre 
10 y 500 células por milímetro cúbico, con un contenido 
normal de glucosa y elevaciones variables en las proteínas, 
así como cultivos que no muestran crecimiento de bacte-
rias. La cefalea es el síntoma más frecuente, acompañado 
por regla general de fiebre.

Encefalitis aguda

Se asemeja en sus síntomas a los de la meningitis aséptica, 
aunque se acompaña además de alteración en el estado 
de conciencia; hay crisis convulsivas y signos neurológicos 
focales. La cefalea es un síntoma importante, y en una 
serie de 110 pacientes con encefalitis por herpes simple, 
81% se presentaron con cefalea como su síntoma inicial. 

Debe siempre sospecharse en el adulto con problemas en 
su sistema inmunológico. 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se ha 
convertido en una causa importante de muerte en todo 
el mundo, sobre todo entre jóvenes, hombres y mujeres. 
Entre 39 y 70% de los afectados presentarán alguna com-
plicación neurológica. Entre éstos dominan las cefaleas, 
secundarias a la infección, infecciones oportunistas, tumo-
res, depresión, abuso de sustancias y terapias antivirales. 
La población “geriátrica” puede a su vez ser seropositiva 
y llegar a desarrollar el síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida.

La cefalea en estadios avanzados se debe por lo ge-
neral a infecciones oportunistas como la toxoplasmosis, 
meningitis por Criptococcus, leucoencefalopatía progresiva 
multifocal, infección por citomegalovirus, tuberculosis 
y neurosífilis. Además por neoplasias como el linfoma 
primario. 

El llegar a un diagnóstico es la parte más importante, 
y una vez establecido, la búsqueda de complicaciones al 
sistema nervioso central es esencial. 

El tratamiento del síndrome o de sus complicaciones 
es un capítulo aparte que requiere de la intervención 
de varias subespecialidades. Sólo recordar que la cefalea 
puede ser el síntoma inicial.

Meningitis por hongos

La cefalea se puede provocar en pacientes con infección 
por hongos. Son raras y se debe investigar la posibilidad 
de que sea un paciente inmunodeficiente. El organismo 
más encontrado es Criptococcus neoformans y la cefalea 
ocurre en 90% de estos pacientes. La enfermedad por regla 
general tiene una evolución subaguda o crónica y se puede 
acompañar de parálisis de varios nervios craneanos, fiebre, 
vómito, alteraciones en el estado mental y rigidez de nuca.

Meningitis tuberculosa

En los adultos, un síntoma temprano de meningitis tuber-
culosa es una cefalea leve, pero progresiva. A continuación 
se acompaña de confusión mental, irritabilidad y cambios 
en el estado de alerta. Puede haber fiebre, parálisis de 
nervios craneanos, debilidad focal y convulsiones. Hay 
una predilección por las estructuras de la fosa posterior 
o infratentoriales.

Abscesos cerebrales

Abscesos intraparenquimatosos, empiemas subdurales, 
abscesos epidurales y tromboflebitis séptica intracraneana, 
tienden a producir como primer síntoma una cefalea. Esta 
ocurre en 70% de los abscesos. Puede haber periostitis, 
meningitis o una hidrocefalia obstructiva. Además hay 
fiebre en 42 a 61%, náusea y vómito en 25 a 50%, afección 
al estado de alerta en 48 a 66%, signos focales en 40 a 70% 
y convulsiones en 28 a 35% de los casos.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

387CefaleasCapítulo 34

Sinusitis

Muchas cefaleas son atribuidas de manera errónea a 
sinusitis. Cuando ésta es la causa, por lo general es secun-
dario a un proceso de rinitis y más frecuente en los meses 
invernales. La cefalea es una característica prominente lo 
mismo que una fiebre moderada. El dolor es penetrante 
y rara vez asociado a vómito. Se exacerba con movimien-
tos bruscos de la cabeza con la tos y se mejoran con los 
descongestionantes nasales.

La localización dependerá si están afectados los senos 
maxilares (dolor en la mejilla ipsolateral), frontales (dolor 
retroocular o en el vértice del cerebro) etmoidal (dolor 
entre ambos ojos irradiando a las regiones temporales) y 
esfenoidal (dolor en la órbita). 

ENFERMEDAD NEOPLÁSICA

La incidencia anual de neoplasias primarias o metastási-
cas al sistema nervioso central es alrededor de 3.3 a 7.5 
por 100 000. La cefalea como síntoma único o no, ocu-
rre entre 66 y 90% de los casos. Los tumores en la fosa 
posterior, exceptuando a los del ángulo pontocerebeloso, 
se acompañan con frecuencia de cefalea, en parte por la 
obstrucción secundaria a la circulación del LCR. Por el 
contrario los tumores supratentoriales no dan cefalea con 
esa frecuencia y se acompañan más bien de cambios en el 
estado cognitivo y de alerta, así como signos de focaliza-
ción al sitio de la neoplasia, entre ellos las crisis convul-
sivas que pueden ser focales o generalizadas. El dolor se 
describe como opresivo, no pulsátil y que irradia a todo 
el cráneo. No es tan grave como el dolor en la meningitis 
o la HSA, y tiende a empeorar con el ejercicio físico, o 
con la maniobra de Valsalva. La distensión o retracción de 
estructuras sensibles a dolor por la expansión del tumor, 
se piensa es la causa de la cefalea. Incluso en una serie de 
pacientes con carcinomatosis meníngea, la cefalea sólo fue 
el síntoma inicial en un tercio de ellos. 

En casos donde el tumor ha adquirido un tamaño ma-
yor se puede acompañar además de las cefaleas de vómito, 
pérdida de la conciencia, presencia de edema de la papila, 
trastornos de la marcha y crisis convulsivas.

Trastornos en la presión intracraneana

La cefalea sigue siendo el síntoma más común en proble-
mas donde la presión intracraneana (PIC) se ve afectada, 
y que puede ser secundaria a una gran variedad de tras-
tornos en la producción de LCR, en la circulación o en la 
absorción del mismo. 

La elevación de la PIC puede ser el resultado de una 
mayor producción de LCR, menor absorción del mismo, 
aumento de la presión venosa, obstrucción a la circulación 
del LCR, presencia de lesiones ocupativas y edema. Den-
tro de las etiologías secundarias, están las hidrocefalias 
obstructivas, tumores intracraneales, edema secundario 
a eventos isquémicos masivos, infecciones, obstrucciones 
venosas, intoxicación por vitamina A o ácido nalidíxico, 

la toma de esteroides anabólicos, suspensión brusca en la 
administración de corticosteroides y algunas enfermedades 
sistémicas como el lupus eritematoso, hipoparatiroidismo 
y enfermedad renal. Es de interés que la elevación de la 
PIC no siempre se acompaña de cefalea, excepto en la 
hidrocefalia aguda que requiere de una derivación del 
LCR de urgencia. 

El síndrome de presión intracraneana benigna, an-
tiguamente conocido como “seudotumor cerebro”, es la 
única afección en la cual el sólo incremento de la PIC es 
la causa de la cefalea. Es más frecuente entre 17 y 45 años 
de edad, predominando entre mujeres y se caracteriza por 
la presencia de cefalea, trastornos visuales entre ellos res-
tricción en los campos visuales, agrandamiento del punto 
ciego, visión borrosa y diplopía por lo general secundaria 
a paresia del sexto par craneal. La presencia de edema de 
la papila se establece en conjunto con la historia clínica 
y el diagnóstico. Puede resultar en pérdida parcial de la 
visión en 80% de pacientes y ceguera completa en 10%. 
Entre las etiologías sugeridas, se incluyen la intoxicación 
con vitamina A, y la ingestión de ciertos fármacos como 
ácido nalidíxico e isotritoneína, la suspensión brusca de 
corticosteroides, hipoparatiroidismo, enfermedades como 
lupus eritematoso y oclusión venosa en la circulación 
cervical.

La presión inicial de LCR en la punción lumbar, exce-
de los 250 mm de agua. Se recomienda una vez eliminado 
el agente etiológico, seguir una dieta de reducción de peso 
y el uso de inhibidores de la anhidrasa carbónica. El uso 
ocasional de diuréticos, ciclos cortos de esteroides, aunque 
estos últimos son muy controversiales y no se recomiendan 
en la actualidad, forman parte del manejo. 

Por el contrario, el síndrome de hipotensión intracra-
neana, con presión de LCR por debajo de 90 mm, puede 
tener un origen idiopático o ser secundario a una fuga de 
líquido cefalorraquídeo. Las punciones lumbares, son la 
causa más frecuente, pero puede ser secundario a proce-
dimientos neuroquirúrgicos, deshidratación grave, coma 
diabético, meningoencefalitis o la presencia de uremia. 
La cefalea está presente en la mayoría de los casos, sobre 
todo cuando el paciente asume la posición de sentado o 
parado y disminuye de manera considerable o desaparece 
al adquirir la posición supina. 

El tratamiento incluye reposo en cama, en posición 
supina y una toma de líquidos importante. Se ha men-
cionado que el efecto vasoconstrictor de la cafeína puede 
ayudar, así como la administración de esteroides o en 
casos especiales, la aplicación de un “parche de sangre” 
en la zona de la fuga.

Cefalea postraumática

La cefalea secundaria a un traumatismo craneoencefálico, 
puede constituir una urgencia, siendo ésta una entidad 
potencialmente tratable. 

Después de sufrir una contusión cerebral (pérdida de 
la conciencia por un traumatismo, seguida de una casi es-
pontánea recuperación) muchos pacientes experimentan 
confusión que puede ser transitoria y cefaleas. Puede haber 
síntomas que asemejen una migraña y en caso de un dolor 
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grave retroorbitario con exoftalmo, se debe descartar la 
presencia de una fístula en el seno cavernoso, secundaria 
a una fractura en la base del cráneo.

HEMATOMA EPIDURAL

Una hemorragia arterial hacia el espacio epidural, puede 
observarse en fracturas temporales o parietales. Por lo 
general hay pérdida del conocimiento con recuperación 
posterior, pero seguida de una cefalea que se va incre-
mentando, y que en un espacio de tiempo corto, de sólo 
algunas horas llega al vómito, con crisis convulsivas, signos 
neurológicos de lateralización y de nuevo pérdida del 
conocimiento sin recuperación del mismo. Es de suma 
importancia en el anciano y otros pacientes, reconocer 
estos signos y establecer con rapidez un diagnóstico que 
requiere de una cirugía inmediata. 

HEMATOMA SUBDURAL

El hematoma subdural por lo general es secundario a 
un traumatismo con desgarramiento de las venas que se 
encuentran entre la dura y la aracnoides. La mayoría de 
los pacientes están inconscientes desde un inicio, aunque 
otros pueden permanecer alertas por varias horas, y en 
estos últimos la cefalea es el síntoma principal que anticipa 
un deterioro hasta llegar al estado de coma.

Sin embargo, son más comunes los hematomas 
subdurales subagudos o crónicos que producen signos 
y síntomas varias semanas después de un traumatismo, 
que no siempre es importante. La cefalea alcanza 60% 
de frecuencia en estos pacientes y es más grave que la de 
una hemorragia parenquimatosa. Hay cambios mentales 
sutiles, trastornos en la marcha y una serie de síntomas y 
signos de todo tipo que dificultan de manera considerable 
el establecer el diagnóstico. Los hematomas subdurales 
ocurren principalmente en alcohólicos y epilépticos que 
sufren traumatismo por su estado y en personas por en-
cima de los 60 años de edad, bajo diálisis o con terapia 
anticoagulante.

OTROS

Existen muchos síndromes jaquecosos después de un 
traumatismo craneoencefálico. Puede haber hidrocefalia 
postraumática que inicia con náusea, vómito, somnolencia 
y alcanzar datos positivos para pensar en un cuadro de-
mencial. Por lo general es consecutivo a aracnoiditis basal 
que impide la circulación de LCR. El tratamiento consiste 
en la instalación de una derivación ventrículo-peritoneal.

Se ha establecido la posibilidad de que exista un cua-
dro de “migraña crónica” postraumática. Otros sólo piensan 
que el traumatismo empeora las migrañas preexistentes 
en el paciente.

Puede haber una cefalalgia postraumática disautonó-
mica que se caracteriza por cefaleas unilaterales asociadas a 

midriasis ipsolateral e hiperhidrosis facial, como resultado 
de lesión en las vías ascendentes simpáticas que rodean a 
la arteria carótida. Por regla general seden con el uso de 
propranolol.

Puede haber dolor neurálgico que irradia a un área 
cercana al sitio de la lesión y en pacientes con “latigazo“, 
por hiperextensión seguida de hiperflexión de la columna 
cervical en accidentes automovilísticos; los pacientes se 
quejan mucho de dolor en la parte posterior de la nuca que 
en ocasiones semejan neuralgias occipitales o fibromialgia. 
Por lo general desaparece en unas cuantas semanas, pero 
puede adquirir características de cronicidad. Tratamiento 
sintomático con un collarín cervical, masaje, uso de anti-
inflamatorios y relajantes musculares, resuelve por regla 
general la situación.

De 42 a 80% de pacientes se quejan de dolor de cabeza 
por años, después de haber sufrido un traumatismo cra-
neoencefálico. Muchos piensan que puede ser emocional, 
pero hay evidencia de trastornos en la circulación cerebral, 
los potenciales evocados de tallo y disfunción vestibular. 
Puede haber alteraciones en el electroencefalograma 
(EEG) y evidencia grave de contracción muscular en la 
electromiografía. 

Varias opciones de tratamiento se han postulado. El 
uso de amitriptilina, antiinflamatorios no esteroideos, 
propranolol u otros � bloqueadores, así como relajantes 
musculares y ansiolíticos. Tratamiento local con bloqueos 
o infiltraciones pueden ayudar, así como el uso de técnicas 
como la “retroalimentación“(biofeedback). En ocasiones es 
necesaria la intervención del psiquiatra. El pronóstico para 
la vida es bueno, pero un tercio de pacientes se seguirán 
quejando de cefalea después de varios años.

Enfermedad inmunológica (arteritis temporal, 
vasculitis, granulomatosis linfomatoide, lupus 
eritematoso sistémico)

Varias enfermedades que afectan al sistema inmunológico 
tienen su presentación inicial con algún tipo de cefalea. 
Entre éstas, se encuentran la arteritis temporal, vasculitis, 
arteritis de Takayasu, granulomatosis linfomatoide y lupus 
eritematoso sistémico (LES). La inflamación directa de los 
vasos cerebrales se piensa que es la causa o mecanismo de 
la producción de dolor en estos casos.

La cefalea acompaña a la arteritis temporal en 60% de 
los casos. Consiste en una vasculitis granulomatosa de las 
arterias de mediano y gran tamaño. Más de 95% de estos 
pacientes son mayores de 50 años. Los síntomas incluyen 
mal estado general, fiebre, pérdida de peso, claudicación de 
la mandíbula y naturalmente cefalea. En la mitad de estos 
pacientes, un síndrome de dolor y rigidez en los músculos 
de la nuca, hombros y pelvis se ha identificado, a esto se 
le conoce como polimialgia reumática. Hay pérdida de la 
visión por una neuritis óptica de tipo isquémico, la cual 
ocurre a su vez en 60% de los casos. En estos pacientes la 
cefalea se describe como molesta, de predominio nocturno 
y se exacerba con la exposición al frío. La arteria temporal 
superficial se vuelve dolorosa al tacto, con entumecimiento 
y muy sensible al dolor inducido por el tacto. En la mitad 
de los casos, la arteria no late. La velocidad de sedimen-
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tación globular por lo general está muy elevada, con una 
media de 100 mm/h, aunque en 30% está por debajo de 
40 mm/h. Se puede acompañar de anemia y trastornos en 
las pruebas funcionales hepáticas. La biopsia de la arteria 
temporal superficial confirma el diagnóstico. La terapia 
con diversas dosis de prednisona resuelve en forma sor-
prendente los síntomas y la evolución de la enfermedad.

En síntoma más frecuente de la vasculitis aislada del 
sistema nervioso central, conocida también como angeítis 
granulomatosa, es la cefalea. Puede a su vez acompañarse 
de confusión mental, vómito, convulsiones y datos de dé-
ficit motor focal. Los estudios de laboratorio, incluyendo 
la velocidad de sedimentación globular pueden ser nor-
males. La panangiografía cerebral digital con sustracción 
demuestra zonas de estrechez alternadas con zonas nor-
males en algunas arterias del cerebro. Si aún existe duda 
en el diagnóstico se recomienda la biopsia leptomeníngea 
por la frecuencia con la que las arterias en esta zona se 
ven afectadas. 

La cefalea acompaña a 23 a 45% de los pacientes con 
LES y asemeja mucho a las migrañas en su presentación.

Enfermedad cervical

En la población adulta, las cefaleas cuyo origen es por 
problemas en la columna cervical, se han convertido en 
la etiología más frecuente. Siendo la osteoartritis la que se 
presenta en 75% de individuos por arriba de los 50 años 
de edad. No es de extrañar que la cefalea a su vez ocurra 
con frecuencia, si bien no se ha establecido una correlación 
específica entre una y otra.

En el diagnóstico diferencial de enfermedad cervical 
causando cefalea, se deben descartar los meningiomas 
del agujero magno y los tumores de la porción alta de 
la columna cervical, como neurofibromas, ependimo-
mas o metástasis. También la osteomielitis, espondilitis 
tuberculosa, osteítis deformante, artritis reumatoide de 
la columna, espondilitis anquilosante y anomalías óseas 
del atlas. Las radiculopatías pueden producir dolor local, 
con datos de radiculopatía y cefalea por razones en esta 
última que no se logran siempre explicar. La llamada 
“cefalea cervicogénica” incluye cefalea unilateral, dolor 
en la nuca que aumenta con movimientos de la misma, 
e irradiación del dolor al hombro y al miembro superior 
ipsolateral. Tiende a mejorar con bloqueos anestésicos de 
la raíz C2. Es más común en mujeres y sobre todo con 
historia de “latigazo” cervical. No responden a tratamiento 
con oxígeno, ergotamínicos o indometacina.

Los tratamientos en general incluyen los bloqueos 
locales, la fisioterapia, agregando tracción, calor, frío o 
ambos y ejercicios pasivos, así como el uso de analgésicos, 
antiinflamatorios no esteroideos y relajantes del músculo 
estriado. En casos como el dolor crónico focal miofacial, la 
inyección de toxina botulínica parece abrir una posibilidad 
importante de tratamiento en estos pacientes.

Hipertensión arterial y cefalea

La asociación de cefalea e hipertensión ha generado más 
bien controversia a través de los años. Se han informado 

cefaleas y migrañas como acompañantes de hipertensión, 
aunque la mayoría de los investigadores no encuentra una 
asociación entre ambas. Sin embargo, la cefalea es predo-
minante en individuos que tienen una hipertensión dias-
tólica arriba de 130 mm Hg. La cefalea en la hipertensión 
crónica es por lo general más frecuente por las mañanas. 
Puede ser occipital o difusa y cede cuando se establece 
un tratamiento que controla bien la hipertensión arterial.

Por otro lado, ciertos medicamentos que se prescriben 
para controlar la hipertensión pueden a su vez producir 
cefaleas como la hidralazina, nifedipina, minoxidil y re-
serpina. Se sugiere una autorregulación vascular alterada, 
con incremento secundario de la presión intracraneana 
como posible etiología. En crisis hipertensivas, la cefalea 
ocurre en 75 a 80% de los casos y por lo general es bila-
teral, asociada a náusea en 50% de los pacientes. Puede 
acompañarse de palpitaciones y sudación profusa.

La encefalopatía hipertensiva es una complicación 
frecuente de la hipertensión grave o de la eclampsia y se 
caracteriza por alteraciones en el estado de conciencia, 
así como grave cefalea con vómito, problemas visuales, 
signos neurológicos focales y la presencia de crisis con-
vulsivas. Después de algunas horas, se identifica edema de 
la papila en el fondo de ojo acompañado de hemorragias 
peripapilares como una manifestación de edema cerebral 
importante. Por lo general hay uremia y la presencia de 
microinfartos, hemorragias petequiales, necrosis arteriolar 
fibrinoide y trombosis. 

Neuralgias craneales

Las neuralgias se definen como dolores breves, por lo 
general de segundos de duración con una distribución 
anatómica específica.

Neuralgia herpética
El herpes zoster produce dolor de cabeza en un tercio 
de los individuos en que afecta a un nervio craneano. En 
algunos casos, después de la parte aguda inicial, hay un 
dolor ardoroso persistente que puede o no desaparecer y 
de no hacerlo, permanecer así por años. Sigue el trayecto 
del nervio afectado y su distribución sensorial, empeora 
con el más leve estímulo táctil en esa zona afectada. La 
primera división del trigémino es la más afectada (herpes 
oftálmico) y se asocia con una queratoconjuntivitis grave. 
Cuando la porción sensitiva del séptimo par se afecta 
(herpes del ganglio geniculado) el dolor afecta al meato 
externo del oído y se puede acompañar de parálisis facial 
periférica (síndrome de Ramsay-Hunt).

Neuralgia del trigémino
En la neuralgia del trigémino (tic doloroso) el dolor es 
grave, de tipo espasmódico y unilateral afectando la distri-
bución de alguna de las ramas del nervio. Se desencadena 
(gatillo) con estímulos táctiles, comiendo, lavándose la 
cara o los dientes. Una minoría se asocia con esclerosis 
múltiple, tumores del ángulo pontocerebeloso, aneuris-
mas y malformaciones arteriovenosas, que cursan además 
con datos de déficit neurológico, lo que no ocurre con la 
neuralgia del trigémino común.
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Neuralgia del glosofaríngeo
Rara y poco común. El dolor neurálgico es unilateral e 
irradia a la faringe, o al oído y se desencadena por un leve 
estímulo en la fosa amigdalina o en la pared de la faringe. 
El deglutir, bostezar, hablar o toser, puede desencadenar 
un ataque de dolor.

Neuralgia occipital
El dolor en estos casos ocurre en la distribución de los 
nervios occipitales. Hay por regla general mucha molestia 
local al tocarse estas áreas. Las causas potenciales incluyen 
inflamación, compresión o la formación de neuromas, pero 
en la mayoría la etiología es desconoce.

Síndrome cervicolingual

Es un dolor intenso que ocurre en forma unilateral en la 
nuca o el área occipital, causado por una rotación súbita 
de la cabeza y que se acompaña a su vez de parestesia 
ipsolateral de la lengua. La causa es compresión de la 
segunda raíz cervical en el espacio atlanto-axial. 

Hay otras neuralgias bien establecidas y muy fre-
cuentes en la edad adulta que incluyen a la neuralgia del 
ganglio esfenopalatino (neuralgia de Sluder), la neuralgia 
de Charlin del nervio nasal y la neuralgia laríngea superior.

Cefalea oftalmológica

Varias enfermedades intraoculares y perioculares se aso-
cian con cefaleas. Uno de los errores frecuentes es asociar 
la cefalea en miopía o astigmatismo como la etiología única 
y esto provoca que no se estudie más a fondo un problema 
potencial. Asimismo las cefaleas pueden acompañar a los 
problemas de parálisis de nervios oculares o de estrabismo, 
ya sean convergentes o divergentes.

La uveítis (inflamación del iris, cuerpo ciliar, coroides 
o ambos) produce un grave dolor en el ojo, siendo la causa 
más frecuente una iridociclitis o una iritis aguda, no gra-
nulomatosa y transitoria. Hay fotofobia, visión borrosa y 
lagrimeo. La pupila se contrae como respuesta al espasmo 
del esfínter del iris. Se puede asociar a enfermedad de 
Behcet, síndrome de Reiter, espondilitis anquilosante o 
artritis reumatoide juvenil. Sin embargo, la mayoría es de 
etiología indeterminada.

La inflamación aguda del nervio óptico (neuritis 
óptica) produce dolor en y alrededor del ojo. Éste se 
incrementa si se mueve el ojo o se aplica cierta presión 
en el mismo. Puede haber alteración visual (escotoma 
central) defectos en el campo de la visión o problemas 
en la percepción de los colores. Se puede acompañar de 
un defecto pupilar aferente (fenómeno de Marcus Gunn). 
Hay una mejoría espontánea después de varias semanas.

El aumento de la presión intraocular, resulta en dolor 
en y alrededor del ojo y puede haber en forma concomi-
tante náuseas, congestión en la conjuntiva y el párpado, 
lagrimeo, así como visión borrosa. El globo ocular se palpa 
duro. El glaucoma crónico rara vez provoca dolor.

Otras causas de origen oftalmológico que resultan 
en cefalea incluyen conjuntivitis, epiescleritis, lesiones 
del epitelio de la córnea e inflamación de las glándulas 
perioculares.

Oftalmoplejía dolorosa

Una gran variedad de síndromes producen dolor de cabeza 
y restricción a los movimientos oculares. 

El síndrome de Tolosa-Hunt se caracteriza por uno 
o varios ataques de dolor periorbital unilateral, asociado 
con una oftalmoplejía ipsolateral.

Los nervios oculomotor y motor ocular externo son los 
más frecuente afectados. Puede haber escotomas y hasta 
edema de la papila, así como afectar a la primera rama del 
trigémino con la presencia de disestesias. Puede afectar la 
inervación simpática de la pupila con afección en el reflejo 
fotomotor. Es un dolor molesto y continuo que precede a 
la oftalmoplejía por varios días. Si no se tratan, tienen una 
duración promedio de unas ocho semanas. Las cefaleas 
responden en días al tratamiento con corticosteroides; 73% 
de los pacientes con este síndrome tienen un flebograma 
anormal en la fase aguda.

El síndrome de la fisura orbitaria superior (Rochon-
Duvigneaud) también puede resultar en una oftalmoplejía 
transitoria con dolor retrorbitario. Se usa en aquellos en 
que el nervio óptico no se ve afectado y no hay recurren-
cias. El cuadro clásico es de una parálisis completa del 
tercer par con midriasis. Puede ser secundario a trauma-
tismo, tumores invasivos y periosteítis infecciosa de la 
fisura orbitaria superior.

El síndrome del ápex orbitario (Rollet) produce ce-
falea no grave en la mayoría de los casos y con frecuencia 
afecta al nervio óptico con un importante exoftalmo, así 
como una parálisis incompleta del tercer par.

El seudotumor ocular resulta en dolor en la región 
orbital, exoftalmo, edema periocular y marcada restricción 
de los movimientos oculares.

La celulitis orbital infecciosa, produce dolor en la ór-
bita, exoftalmo, edema periocular y restricción de los mo-
vimientos del ojo, con fiebre y leucocitosis concomitantes.

El síndrome del seno cavernoso, resulta en dolor facial 
grave, además de dolor en la órbita. Hay obstrucción al 
drenaje venoso, con quemosis, proptosis, edema periocular, 
edema de la papila y hemorragias retinianas. Se afecta el 
sexto par y el plexo simpático. Si se extiende a la región 
posterior del seno cavernoso, todas las ramas trigeminales 
se pueden ver afectadas. En ocasiones se extiende al lado 
contralateral. Dentro de las etiologías mencionadas están 
la tromboflebitis, por lo general secundaria a un proceso 
sinusítico, trombosis, neoplasias y aneurismas carotideos 
intracavernosos que si se rompen dan lugar a una fístula 
carótido-cavernosa, con un exoftalmo pulsátil muy do-
loroso y la presencia de un soplo que se escucha en el 
globo ocular.

El síndrome paraselar de Readers se refiere a una 
afección por lo general progresiva, unilateral con pérdida 
de la sensibilidad en las tres ramas del trigémino, una pa-
rálisis oculosimpática que preserva la sudación en la cara. 
Puede afectar al II, III, IV y VI pares craneales. Hay dolor 
facial ispolateral que imita a un tic doloroso. Las posibles 
etiologías incluyen neoplasias paraselares, aneurismas, 
procesos inflamatorios y traumatismo.

El síndrome de Gradenigo-Lannois se caracteriza por 
dolor unilateral en la cara, con una parálisis ipsolateral del 
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V y VI pares craneales. La lesión se localiza en el ápex 
de la porción petrosa del hueso temporal, y es una de las 
oftalmoplejías más dolorosas que se conocen.

Cefalea otológica

La otalgia termina por regla general acompañada de cefa-
lea. Puede ser primaria o referida. Las primarias incluyen 
1) cuerpos foráneos en el canal auditivo externo; 2) otitis 
externa; 3) extensión neoplásica al oído medio y el canal 
externo auditivo; 4) otitis media infecciosa aguda; 5) neu-
rinomas del acústico, con pérdidas de la audición, acúfenos 
y mareo o vértigo; 6) traumatismo al canal externo, oído 
medio o ambos.

Las otalgias referidas son producto de enfermedad de 
los senos paranasales o de los dientes, de una neuralgia del 
glosofaríngeo, tumores de la laringe y la faringe, carcinoma 
tiroideo y de abscesos periamigdalinos.

La elongación del proceso estiloideo, asociada a dolor 
recurrente unilateral de la faringe, cuello y oído (síndrome 
de Eagle) y se caracteriza por un dolor grave al deglutir.

Cefalea de origen tóxico o metabólico

Una gran variedad de síndromes jaquecosos pueden ser 
clasificados como de origen tóxico o metabólico. No existe 
un consenso etiológico que los defina con claridad. Algunas 
sustancias metabólicamente activas como el glutamato 
monosódico, causan dolor en forma directa y otras como 
resultado de vasodilatación o edema cerebral. 

Dentro de las toxinas conocidas en producir cefalea 
está el envenenamiento por aspiración de monóxido de 
carbono. La hipercapnia secundaria a insuficiencia respi-
ratoria y la apnea de sueño se asocian con cefaleas y con 
letargo. 

En tumores secretantes como la mastocitosis o el 
carcinoide, hay vasodilatación profusa en la cara y la 
presencia de cefalea. 

En pacientes con hemodiálisis crónica, hay cefalea 
muy frecuente, quizá secundaria a los bajos niveles de 
renina y 18-hidroxi-11-deoxicorticosterona. 

Multitud de medicamentos pueden inducir cefalea. 
Entre ellos el disulfiram, inhibidores de la monoaminooxi-
dasa y nitratos en sus diversas presentaciones.

Puede haber cefalea en los síndromes de abstinencia, 
sobre todo de narcóticos, cafeína y ergotamínicos. Se han 
informado al suspender bruscamente compuestos con 
ácido acetilsalicílico o acetaminofén. 

Las cefaleas ocurren con frecuencia en enfermeda-
des del sistema endocrino. La hipoglucemia real lo hace 
acompañada de mareo, náusea y sudación. A su vez la 
cetoacidosis del diabético lo puede producir también. 
Las mujeres al acercarse a su menstruación exhiben con 
frecuencia dolor de cabeza que a su vez es un síntoma 
del síndrome premenstrual. En el hiperparatiroidismo es 
frecuente que la cefalea sea un síntoma frecuente como 
lo es en menor frecuencia en el hipoparatiroidismo o en 
el hiperhipotiroidismo y en la enfermedad de Addison.

Los tumores hipofisarios se asocian frecuentemente 
con cefaleas, además de las manifestaciones visuales y 
endocrinas. Ocurre en 50% de los adenomas cromófobos 
y en buen número de los prolactinomas; 75% de pacientes 
con acromegalia sufren de cefaleas y es también frecuente 
en la enfermedad de Cushing. 

Miscelánea

Los problemas dentales pueden producir dolor locali-
zado a la pieza dental afectada, pero distribuyéndose a 
menudo en la  segunda y tercera ramas del trigémino. 
La disfunción en la articulación temporomandibular y el 
bruxismo ocasionan con mucha frecuencia un síndrome 
jaquecoso. La policitemia, así como la anemia grave, dan 
ambas importante cefalea.

En el embarazo, la cefalea sigue siendo la queja más 
frecuente.
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Margarita Becerra Pin, Ana Luisa Sosa Ortiz 

 INTRODUCCIÓN

En la vejez, con frecuencia se presentan de manera simul-
tánea padecimientos en los que no hay una causa única 
de morbilidad, sino que predomina la multicausalidad. 
Por lo tanto, las enfermedades en esta etapa de la vida 
adquieren una manifestación clínica distinta, debido a su 
complejidad, latencia prolongada y a los daños irrever-
sibles que afectan la funcionalidad. La coexistencia de 
trastornos psiquiátricos puede alterar la capacidad de las 
personas para mantener su independencia, este fenómeno 
es menospreciado y con frecuencia pasado por alto. Los 
trastornos afectivos, cognitivos y conductuales (cambios 
observables en el discurso y la acción) en la edad avanzada 
constituyen un problema de salud pública de enormes 
proporciones, dada su alta prevalencia y su alto costo 
social, así como económico. 

Aún en día, en esta población etaria la depresión se 
confunde a menudo como una reacción a la adversidad; 
sin embargo, la adversidad no es necesaria ni suficiente 
para inducir depresión. Con frecuencia la depresión en 
el anciano no se detecta, siendo éste un padecimiento 
potencialmente tratable, que al no ser diagnosticado ni 
tratado ocasiona sufrimiento y discapacidad en quien la 
padece, así como disfuncionalidad, mayor comorbilidad 
y mortalidad; asimismo tiene impacto en la familia. Otro 
motivo por el cual pasa inadvertida la depresión en los 
ancianos es debido a que se considera un fenómeno pro-
pio del envejecimiento y no una patología. Por lo que se 
tiene el reto de mejorar este diagnóstico en escenarios 
asistenciales no especializados, a través de la educación.

La mayoría de los adultos mayores deprimidos, cuando 
son diagnosticados y tratados por médicos de primer con-
tacto recibe dosis subóptimas de medicación. El objetivo 
de este capítulo es presentar una revisión de los temas 
más relevantes relacionados con la forma de presentación, 
detección y tratamiento de la depresión en el adulto mayor.

 DEFINICIÓN

La depresión es una enfermedad que altera de manera 
intensa los sentimientos y los pensamientos.  Se caracteriza 
por la presencia de tristeza, perdida de interés o placer, 
sentimientos de culpa o falta de autoestima, trastornos 
del sueño o del apetito, sensación de cansancio y falta de 
concentración.

Las personas que con depresión presentan un enlente-
cimiento o descenso en prácticamente todos los aspectos 
psicomotores (cognición, afecto y comportamiento). Las 
actividades básicas (alimentación, sueño y autocuidado) 
también son afectadas, así como el curso del pensamiento, 
del lenguaje y la sexualidad. Por lo general es episódica, 
recidivante o crónica.

La gravedad de la depresión varía de manera amplia 
desde un retardo leve en el pensamiento y en general en 
las funciones cognoscitivas, hasta la presencia de síntomas 
psicóticos graves con autorreproches, ideas delirantes de 
contenido depresivo y alucinaciones; en casos extremos 
puede presentarse estupor depresivo. Su complicación y 
desenlace más grave es el suicidio, el cual es más prevalente 
en este grupo de edad.
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 CLASIFICACIÓN

Los sistemas internacionales de diagnóstico más utiliza-
dos en la actualidad son: el de la Asociación Psiquiátrica 
Americana (DSM IV TR) y la Décima Revisión de la 
Clasificación Internacional de los Trastornos Mentales 
y del Comportamiento (CIE 10) de la Organización 
Mundial de la Salud (se encuentra en revisión el CIE 11) 
(cuadro 35-1). Recién se publicó el DSM 5, pero aún no 
ha mostrado impacto en la literatura. Estos glosarios han 
logrado consensar la nomenclatura psiquiátrica mediante 
una delimitación sindromática de entidades bien definidas. 
Sin embargo, su rigor ha reducido la visión del amplio 
rango de presentaciones clínicas que ofrecen los pacientes 
ancianos, quienes manifiestan síndromes atípicos, dificul-
tando su diagnóstico y tratamiento.  

Se consideran varios subtipos de depresión, entre ellos: 
trastorno depresivo mayor, distimia, depresión bipolar y 

ciclotimia. Se recomienda que el médico no psiquiatra 
identifique y trate en esencia el episodio depresivo mayor 
sin complicaciones tales como psicosis, riesgo suicida o 
resistencia al tratamiento.

¿Existe diferencia entre la depresión de inicio tardío 
y la que aparece en edades más tempranas de la vida? La 
literatura informa que aquella que aparece en edades más 
tempranas puede tender a recurrencia y con periodos de 
remisión total. Por el contrario, la depresión de aparición 
tardía, puede parecer fenotípica y desde el punto de vista 
sintomático muy similar, pero estar relacionada con cam-
bios cerebrovasculares sutiles que alteran las conexiones 
entre estructuras esenciales implicadas en la regulación del 
estado de ánimo. Además de tener otros matices neuro-
biológicos peculiares, ya que asociados al envejecimiento 
cerebral normal, hay cambios estructurales (pérdida 
del volumen hipocampal y algunas áreas de la corteza 
prefrontal) y neurobioquímicos que prolongan el aba-
timiento del ánimo y condicionan un posible deterioro 
cognoscitivo. No es poco frecuente que además de la 
memoria, se afecten funciones como la programación y 
ejecución de planes.

La depresión de inicio tardío a pesar de cobrar particu-
lar relevancia, no está incluida en los glosarios señalados. Es 
importante saber que presenta características particulates 
tanto en sus manifestaciones clínicas, evolución y respuesta 
al tratamiento. Se le asocia con la demencia vascular y con 
el desarrollo ulterior de un cuadro demencial.

 EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de depresión, varía de acuerdo a la defi-
nición de caso, a la población en estudio y al método de 
detección seleccionado y en este grupo de edad, no es la 
excepción. No es lo mismo hablar de sintomatología de-
presiva, que de síndrome depresivo o referirse a la frecuen-
cia de un trastorno nosológico particular, como es el caso 
de la depresión mayor, definido por criterios diagnósticos 
precisos en el DSM-IV-TR. Según éste, la prevalencia para 
depresión en la población general varía de 1.3 a 2.8% y el 
CIE-10 hace referencia de 4.5 a 5.1%. Estudios europeos 
utilizando la escala de depresión Euro-D, informan preva-
lencias más altas de depresión en adultos mayores (26.1 a 
31.2%), similar a la informada con el empleo del Geriatric 
Mental State (GSM-AGECAT) (30 a 35.9%).  En el estudio 
latinoamericano SABE, la prevalencia encontrada varía 
de 16.5 a 30.1% en mujeres, mientras que en hombres es 
menor (11.8 a 19.6%). El grupo 10/66 encontró que Perú, 
México y Venezuela comparten una prevalencia similar a 
la de Europa y la de SABE. 

Parte de las importantes diferencias en estas prevalen-
cias se explican por el hecho de que las más bajas hacen 
referencia a casos tipificados como depresión mayor, 
mientas que las más altas en ocasiones corresponden a 
casos de depresión subsindromática.

Los ancianos que con menor frecuencia presentan 
sintomatología depresiva, son aquellos estudiados en la 

Cuadro 35-1. Trastorno depresivo mayor (DSM–IV–TR)

A. Presencia de cinco (o más) de los siguientes síntomas durante un 
periodo de dos semanas que representan un cambio respecto a la 
actividad previa; uno de los síntomas debe ser (1) estado de ánimo 
depresivo (2)  o pérdida de interés o de la capacidad para el placer

Nota. No incluir los síntomas que son claramente debidos a enfer-
medad médica o las ideas delirantes o alucinaciones no congruentes 
con el estado de ánimo
1. Estado de ánimo depresivo la mayor parte del día, casi cada día 

según lo indica el propio sujeto (p. ej., se siente triste o vacío) o la 
observación realizada por otros (p. ej., llanto) 

2. Disminución acusada del interés o de la capacidad para el placer 
en todas o casi todas las actividades, la mayor parte del día, casi 
cada día (según refiere el propio sujeto u observan los demás)

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso 
(p. ej., un cambio de más de 5% del peso corporal en un mes), o 
pérdida o aumento del apetito casi cada día

4. Insomnio o hipersomnia casi cada día
5. Agitación o enlentecimiento psicomotores casi cada día (observa-

ble por los demás, no meras sensaciones de inquietud o de estar 
enlentecido)

6. Fatiga o pérdida de energía casi cada día
7. Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados 

(que pueden ser delirantes) 
8. Cada día (no los simples autorreproches o culpabilidad por el hecho 

de estar enfermo)
9. Disminución de la capacidad para pensar o concentrarse, o 

indecisión, casi cada día (ya sea una atribución subjetiva o una 
observación ajena)

10. Pensamientos recurrentes de muerte (no sólo temor a la muerte), 
ideación suicida recurrente sin un plan específico o una tentativa 
de suicidio o un plan específico para suicidarse

B. Los síntomas no cumplen los criterios para un episodio mixto
C. Los síntomas provocan malestar desde el punto de vista clínico signi-

ficativo o deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de la 
actividad del individuo

D. Los síntomas no son debido a los efectos fisiológicos directos de una 
sustancia (p. ej., droga, medicamentos) o una enfermedad médica (p. 
ej., hipotiroidismo)

E.  Los síntomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. ej., 
después de la pérdida de un ser querido), los síntomas persisten du-
rante más de dos meses o se caracterizan por una acusada incapacidad 
funcional, preocupaciones mórbidas de inutilidad, ideación suicida, 
síntomas psicóticos o enlentecimiento psicomotor
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395DepresiónCapítulo 35

comunidad, seguidos por los evaluados en un contexto mé-
dico, en el siguiente orden de menor a mayor prevalencia: 
consulta externa, hospitalización breve y por último, los 
individuos en institucionalización prolongada. Lo anterior 
se explica en función de los factores de riesgo que caracte-
rizan a cada uno de estos grupos de población y su entorno. 
Los ancianos que residen en la comunidad representan una 
población “sobreviviente” más sana, mientras que los que 
viven en residencias o asilos, están caracterizados por una 
alta morbilidad, mayor vulnerabilidad y dependencia, así 
como menos redes de apoyo social.

Pese a la elevada prevalencia de la depresión, se estima 
que sólo 10% de los ancianos que la sufren reciben un 
tratamiento adecuado. 

Una complicación frecuente de la depresión no 
diagnosticada o mal tratada, es el suicidio, el cual es un 
problema de salud pública importante. Y como ya se men-
cionó, éste se presenta con mayor frecuencia en edades 
avanzadas de la vida. En los hombres mayores de 80 años, 
la incidencia de suicidio es de 31.68/100 000 a los 70 a 
74 años, 49.45/100 000 a los 80 a 84 años y 79.96/100 
000 a los 90 a 94 años de edad. 

 ETIOPATOLOGÍA Y FACTORES  
DE RIESGO

Al considerarlos factores biopsicosociales que interactúan 
de forma dinámica en un individuo, se entiende mejor 
la depresión en el anciano, la cual es resultado de una 
compleja interacción de dichos factores. En la vejez ocu-
rren cambios orgánicos importantes y en particular en el 
cerebro, los cuales predisponen a la depresión, asimismo 
suelen ocurrir graves pérdidas: cónyuge, amistades, trabajo, 
rol en la familia y en la sociedad, entre otros. Esto pone en 
marcha mecanismos de adaptación que cuando no funcio-
nan, conllevan a una pobre autoimagen y sentimientos de 
inferioridad. El grado de adaptación ante estas pérdidas, 
no sólo será en función de recursos psicológicos, también 
dependerá de otros como económicos, sociales y familiares 
con los que cuente el anciano. 

FACTORES SOCIOCULTURALES

El género en sí, es un factor de riesgo fiable para trastorno 
de depresión mayor (TDM) y para la mayoría de los tras-
tornos de ansiedad, con un riesgo en mujeres de 1.5 a 2 
veces mayor que en hombres. Una correlación idéntica en 
mujeres de edad mediana (30 a 44 años), viudas, separadas 
o divorciadas y de bajos ingresos o desempleadas. Esta 
diferencia en el género se mantiene también para edades 
más avanzadas.

Se ha informado una relación directamente proporcio-
nal entre la edad y la pobreza. Las mujeres presentan una 
incidencia mayor de pobreza, tanto por sus condiciones 
de género, como por sus opciones generacionales y el 

trato sociocultural. También hay diferencias al comparar 
ancianos/as residentes en áreas urbanas, con las rurales. 
La incidencia de la pobreza es mayor en estos últimos. 

La jubilación, pérdida de estatus económico y laboral, 
falta de oportunidades para continuar en un ambiente 
“productivo”, favorecerán en algunos, situaciones gene-
radoras de frustración y síntomas depresivos. Es común 
que ante estos fenómenos, la respuesta del sujeto vaya 
hacia el aislamiento, estableciendo una pobre interacción 
con su familia y sus amistades. Si bien estas pérdidas no 
son causa-efecto de la depresión, sí existe una relación 
cronológica entre ellas y el inicio de los síntomas. Por 
otra parte, la mayoría de los autores concuerdan en que 
el efecto representado por estas pérdidas, no es suficiente 
para explicar la aparición de un cuadro depresivo. 

Shoevers et al., (2005) evaluaron en forma prospectiva 
(tres años de seguimiento), la aparición de los factores de 
riesgo del trastorno de depresión mayor (TDM) y trastor-
no de ansiedad generalizada (TAG) en 1 915 sujetos sin 
patología de base, la muestra fue de personas  entre 64 
y 84 años de edad, en una comunidad alemana. Sólo el 
antecedente de depresión o ansiedad predijo el comienzo 
de TAG puro en análisis multivariado (sin efecto de even-
tos estresantes). El comienzo de TDM puro o asociado 
a TAG tuvo factores de riesgo superpuestos, entre los 
eventos estresantes como viudez y disminución reciente 
de las actividades diarias que se traduce en discapacidad 
y dependencia.

Se ha comprobado que el apoyo social reduce el 
riesgo de TDM, hay poca evidencia aún de la “teoría de 
amortiguador” (buffer) del apoyo social” que postula que 
el apoyo social efectivo disminuye en forma específica los 
efectos depresógenos de los eventos estresantes.

Las sociedades industrializadas generan eventos es-
tresantes que el anciano afronta con dificultad (violencia, 
maltrato, discriminación, barreras arquitectónicas entre 
otras) y que determinan hasta cierto punto que el anciano 
las evite, ocasionándose el confinamiento en su domicilio, 
con el consecuente aislamiento y la poca interacción so-
cial, en detrimento de recursos que pudieran ser fuente 
de satisfacción. 

Muchos ancianos que han sufrido pérdidas impor-
tantes se deprimen, pero muchos más, en circunstancias 
similares, no lo hacen. Los sociólogos lo explican como 
resiliencia; Grotherg la define como la capacidad humana 
para enfrentar, sobreponerse y salir fortalecido o transfor-
mado por situaciones de adversidad.

FACTORES PSICOLÓGICOS

El espectro psicológico involucra el tipo de personalidad 
desarrollada durante la vida premórbida. Personas con 
rasgos dominantes de carácter narcisista y obsesivo, son 
proclives a los síntomas depresivos en la vejez. El narci-
sismo lleva a una dependencia extrema de los demás, en 
quienes se depositan expectativas de gratificación y satis-
facción de necesidades, de modo que la pérdida del “pro-
veedor de bienes y afecto” es vivida como una mutilación 
o amenaza para la integridad psicológica. Por otra parte, 
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396 Geriatría

para estar tranquilo, el individuo pretende embellecer su 
imagen a través del dinero y la búsqueda de medios para 
mantener la belleza física, la juventud y la salud.  La vejez 
hace tambalear estas fantasías que, al no ser superadas, 
auspician cuadros depresivos. 

Los individuos con personalidad obsesiva, emplean 
parte de su energía en modular reacciones agresivas para 
evitar conflictos con los demás. En la vejez, con más difi-
cultad para manejar la energía psíquica y cierta tendencia 
a la autodevaluación, se aviva el componente hostil que se 
vierte hacia sí mismo, provocando vivencias de autodes-
precio, desamparo, desesperanza, impulso por desaparecer 
y sentimientos de culpa. 

Según Eysenck, quien desarrolló un modelo biopsi-
cosocial de la personalidad el neuroticismo, un rasgo de 
personalidad que refleja una tendencia a estados de afecto 
negativo, junto con la extroversión y el psicoticismo son 
las tres dimensiones clave de personalidad. Dos estudios 
de muestras longitudinales poblacionales grandes, indican 
que el neuroticismo actúa como un rasgo de vulnerabilidad 
premórbida de TDM.

FACTORES NEUROBIOLÓGICOS

Se debe considerar los cambios cerebrales propios de la 
vejez: menor población neuronal en regiones prefrontales 
y temporal medial, disminución en la síntesis de neuro-
transmisores y sus receptores. La neurotransmisión sero-
toninérgica se ha vuelto un punto de interés al estudiar la 
depresión y se ha documentado una reducción en la unión 
de 5-hidroxitriptamina (5-HT) en edades avanzadas. 

Se ha demostrado que la enfermedad cerebrovascular 
(microangiopatía isquémica), contribuye a la patogenia 
de la depresión tardía; confirmado esto con estudios de 
neuroimagen que muestran zonas hiperintensas en sus-
tancia blanca profunda que pueden ocasionar cambios 
estructurales cerebrales en los lóbulos frontales.  Estos 
resultados generaron la hipótesis de que entre las personas 
ancianas con depresión, hay un subgrupo portador de la 
denominada “depresión vascular”.

La depresión de inicio tardío se asocia a la disrupción 
de circuitos frontosubcorticales (circuito frontolímbico 
estriado).

También existen pruebas sugestivas de que el trastorno 
depresivo recurrente o crónico de depresión mayor de 
inicio tardío, se acompaña de una pérdida importante del 
volumen del hipocampo. Sheline et al., informaron una 
relación entre la duración de los episodios depresivos 
no tratados y las reducciones de volumen hipocampal 
en el trastorno aludido. Bell-McGinty et al., detectaron 
una correlación inversa entre el volumen del hipocampo 
entorrinal y los años transcurridos desde el inicio de la 
depresión. Esto se ha relacionado con modelos de una 
menor neurogénesis hipocampal en el TDM, lo que sugiere 
que los episodios depresivos recurrentes, podrían gene-
rar trastornos neuronales persistentes a nivel molecular 
en las células hipocampales. Lo cual también se asocia 
con la presencia de cuadros demenciales y en particular 
con la enfermedad de Alzheimer. La participación de la 

neuroplasticidad hipocampal es vista cada vez más como 
etiopatogénesis central de la depresión. 

OTROS FACTORES BIOLÓGICOS  
(NO NEUROBIOLÓGICOS)

La interacción de los trastornos del humor y otras patolo-
gías coexistentes (dolor crónico, neoplasias, enfermedades 
neurodegenerativas, síndrome metabólico, enfermedades 
cardiovasculares, entre otras) es compleja y bidireccional. 
Tal como las enfermedades crónicas agravan el pronóstico 
de la depresión, ésta contribuye a un peor pronóstico de 
las enfermedades físicas. La presencia de polipatologías, 
discapacidad y polifarmacia también se asocian a la pre-
sencia de depresión, así como a su mal pronóstico.

En cuanto a la posible contribución genética, se ha 
postulado que ésta es menor en las depresiones de inicio 
tardío. 

CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO

Como se comentó antes, la depresión en el anciano con 
frecuencia difiere en su forma de presentación comparada 
con otras etapas de la vida, hay mayor comorbilidad que 
oculta o disimula manifestaciones a través de quejas so-
máticas, así como a la presencia de deterioro cognoscitivo. 
De manera errónea, se llega a considerar esto como parte 
del envejecimiento (viejísimo) y no como un evento mór-
bido tratable. Valorar desde el punto de vista clínico a los 
ancianos, amerita entrenamiento y habilidad clínica. Por 
ejemplo, detectar anergia o inhibición psicomotriz, no es 
fácil, ya que ese menor nivel de actividad, puede atribuirse 
a la acumulación de años. En la anergia, cambios bruscos o 
una sensación constante de agotamiento aun en periodos 
de descanso, suelen ser indicadores importantes. A pesar de 
los prejuicios de algunos médicos, no hay por qué conside-
rar la anhedonia (menor disfrute de las situaciones) como 
un estado propio de los ancianos. Para diagnosticarla, es 
necesario identificar primero aquellos aspectos de la vida 
que solía disfrutar el paciente, por ejemplo, ver televisión, 
recibir visitas, disfrutar de los alimentos, de la compañía de 
los miembros más jóvenes de la familia, escuchar música, 
entre otros, y a continuación interrogarle sobre su capa-
cidad de disfrute actual de tales situaciones.

El insomnio es un síntoma importante en los tras-
tornos del ánimo, también se ha considerado como un 
factor de riesgo que aumenta la incidencia de depresión 
en la vida tardía. Es necesario conocer los cambios que la 
función de dormir presenta con la edad. Para el anciano, 
se va acortando el tiempo total de sueño y duerme menos 
en las etapas profundas. Su sueño es fragmentado, con más 
despertares e inquietud en la cama, la latencia (tiempo 
que le toma quedarse dormido) es mayor y su eficacia 
(relación entre el tiempo que duerme, así como el tiempo 
que pasa en la cama) es menor.

En algunas personas se puede observar una clara altera-
ción en las funciones cognoscitivas como enlentecimiento 
psicomotor y trastorno de la memoria de trabajo, así como 
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397DepresiónCapítulo 35

de la atención, de las funciones ejecutivas (planificación, 
secuenciación, organización, abstracción) y disminución 
en la fluidez verbal. Algunos autores han hipotetizado que 
estos trastornos tienen relación con enfermedades vascu-
lares, porque en los estudios de neuroimagen (tomografía 
axial computarizada (TAC), resonancia magnética de crá-
neo o ambas) se observa la presencia de leucoaraiosis. Los 
síntomas resultan compatibles con lesiones que pueden 
afectar las vías estriato-pálido-tálamo-corticales (ganglios 
basales y sus conexiones prefrontales), lo cual se manifiesta 
como un síndrome frontal con depresión caracterizado 
por enlentecimiento, falta de introspección y trastornos 
en las funciones ejecutivas. El proceso neurodegenerativo 
por factores vasculares, actúa sobre el sistema serotoni-
nérgico, provocando la depresión. Esto podría explicar la 
irreversibilidad de los trastornos cognitivos después de la 
remisión, ya que una de las principales características de 
la depresión de inicio tardío son las alteraciones neuropsi-
cológicos que se asocian a la gravedad del trastorno y que 
tiene implicaciones en el tratamiento y el curso pronóstico 
de la enfermedad.

Es importante hacer hincapié en la evaluación de 
la funcionalidad, tanto para las actividades básicas de la 
vida cotidiana (alimentación, higiene, traslado, vestido, 
continencia de esfínteres) como actividades instrumenta-
les cotidianas (compras, manejo de finanzas, empleo del 
teléfono, traslado en el exterior). La evaluación de esta 
área también puede orientar a la sospecha de la instalación 
incipiente de un trastorno demencial, en especial cuando 
la remisión de los síntomas depresivos no se acompaña de 
la recuperación de la funcionalidad.

Otro grupo de síntomas que con relativa frecuencia 
acompañan a la depresión grave son los síntomas psicó-
ticos. Las ideas delirantes de ruina o pobreza, de culpa o 
inutilidad y nihilistas. Los cuales con frecuencia pueden 
generar trastornos de la conducta (agresión, hostilidad) e 
incrementar el riesgo suicida.

En resumen, la presentación de síntomas somáticos, 
deteriorito cognoscitivo, sintomatología psicótica, riesgo 
suicida, remoción parcial y tendencia a la cronicidad, 
son características clínicas frecuentes en la depresión de 
inicio tardío.

SUICIDIO

El suicidio tiene mayor riesgo entre los hombres mayores 
de 80 años de edad y se incrementa aún más entre los que 
cursan con depresión psicótica, alcoholismo comórbido, 
abuso de sedantes-hipnóticos, discapacidad, o bien, pérdi-
da reciente o duelo. El tratamiento oportuno y adecuado 
ha demostrado reducir el riesgo de suicidio.

Las ideas suicidas deben considerarse una urgencia 
médica y requieren hospitalización, vigilancia estrecha 
por los familiares o ambos, así como supervisión médica. 
Para detectar la presencia de estas ideas es importante 
valorar el riesgo suicida. Estos pacientes por lo general 
desesperanzados y con sentimientos de indefensión, no 
proporcionarán información sobre sus pensamientos si no 
tienen confianza en el médico, por lo que una adecuada 

relación médico-paciente es fundamental. Además, existen 
individuos que acuden a la consulta con síntomas claros 
de pensamiento o impulso suicida, otros que consultan 
por síntomas somáticos o emocionales, pero que sólo si se 
les pregunta admiten la ideación suicida, algunos niegan 
cualquier idea suicida, pero cuyo comportamiento indica 
que podrían presentarla y aquellos que acuden a consulta 
tras un acto suicida.

En el caso de los pacientes que no manifiestan sínto-
mas suicidas, es importante investigar sus redes familiares 
y sociales, estado civil, si consumen de alcohol, o bien, 
otras enfermedades comórbidas, así como el antecedente 
de intentos suicidas. Los factores de riesgo más descrito 
por la literatura son aislamiento, depresión, discapacidad 
y abuso de alcohol.

CLINIMETRÍA

Por la elevada frecuencia de síntomas depresivos en el 
adulto mayor, es muy útil, desde la consulta de primer 
nivel, agregar de manera sistemática al estudio mental una 
evaluación propositiva del afecto, es recomendable aplicar 
un instrumento clinimétrico como la escala de depresión 
geriátrica de Yesavage (GDS), es autoaplicable con 30 pre-
guntas y respuestas dicotómicas (sí-no), este instrumento 
cuenta con versiones más cortas (15 y 5 reactivos). Fue 
diseñada para valorar depresión en adultos mayores con y 
sin trastorno cognoscitivo; ha sido traducida y validada en 
diversos idiomas incluyendo el español. La versión original 
fue desarrollada por Brink y Yesavage en 1982, tiene una 
sensibilidad de 95% y especificidad de 84% con punto de 
corte de 11; en 1986, Sheikh y Yesavage desarrollaron la 
versión abreviada de 15 preguntas con punto de corte de 
> 6, tiene una sensibilidad de 72% y especificidad de 85%, 
se correlaciona positivamente con otras escalas similares, 
pero con la ventaja de requerir menos tiempo de aplica-
ción, lo que facilita su administración. El GDS facilita la 
detección y valora la respuesta terapéutica (cuadro 35-1).

La utilización de estudios de laboratorio es básico 
para marcar diferencias entre otras patologías como 
hipotiroidismo, anemia, abuso de alcohol, neoplasias y 
enfermedades carenciales entre otras.

En algunos casos se recomienda solicitar estudios de 
neuroimagen, en especial cuando se trata de una depresión 
de inicio tardío en la cual se sospecha un componente 
vascular. Dichos estudios pueden evidenciar trastorno 
en la integridad de la sustancia blanca, la cual produce la 
desconexión de circuitos clave para el entendimiento de 
la fisiopatología de este tipo de depresión.

 TRATAMIENTO

El tratamiento de la depresión en el anciano requiere de 
un abordaje altamente individualizado e integral, en el 
cual hay que considerar su condición biológica global, sus 
recursos para contender con la depresión y su entorno. Su 
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398 Geriatría

Cuadro 35-1. Escala de depresión geriátrica

Si No

¿Está básicamente satisfecho (a) de su vida? 0 1

¿Ha renunciado a muchas de sus actividades e intereses? 1 0

¿Siente que su vida está vacía? 1 0

¿Se encuentra a menudo aburrido (a)? 1 0

¿Tiene esperanzas en el futuro? 0 1

¿Tiene molestias (malestar, mareo) por pensamientos que no puede sacarse 
de la cabeza?

1 0

¿Tiene a menudo buenos ánimos? 0 1

¿Tiene miedo de que algo malo le esté pasando? 1 0

¿Se siente feliz muchas veces? 0 1

¿Se siente a menudo abandonado (a)? 1 0

¿Está a menudo intranquilo (a) e inquieto (a)? 1 0

¿Prefiere quedarse en casa, que acaso salir y hacer cosas nuevas? 1 0

¿Con frecuencia está preocupado (a) por el futuro? 1 0

¿Encuentra que tiene más problemas de memoria que la mayoría de la gente? 1 0

¿Piensa que es maravilloso vivir? 0 1

¿Se siente a menudo desanimado y melancólico? 1 0

¿Se siente bastante inútil en el medio que está? 1 0

¿Está muy preocupado por el pasado? 1 0

¿Encuentra la vida muy estimulante? 0 1

¿Es difícil para usted poner en marcha nuevos proyectos? 1 0

¿Se siente lleno de energía? 0 1

¿Siente que su situación es desesperada? 1 0

¿Cree que mucha gente está mejor que usted? 1 0

¿Con frecuencia está preocupado por pequeñas cosas? 1 0

¿A menudo tiene ganas de llorar? 1 0

¿Tiene problemas para concentrarse? 1 0

¿Se siente mejor por la mañana al levantarse? 0 1

¿Prefiere evitar las reuniones sociales? 1 0

¿Es fácil para usted tomar decisiones? 0 1

¿Su mente está tan clara como lo acostumbraba a estar? 0 1

Suma: [     ] + [     ]

Escala: 0 a 10 normal Puntaje total:

³ [[-]] 11 depresión Interpretación:
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Cuadro 35-1. Escala de depresión geriátrica (continuación)
Sí No

Respuesta Respuesta

¿Está básicamente satisfecho con su vida?

¿Ha renunciado a muchas de sus actividades y pasatiempos?

¿Siente que su vida está vacía?

¿Se encuentra a menudo aburrido?

¿Se encuentra alegre y optimista, con buen ánimo casi todo el tiempo?

¿Teme que le vaya a pasar algo malo?

¿Se siente feliz, contento la mayor parte del tiempo?

¿Se siente a menudo desamparado, desvalido, indeciso?

¿Prefiere quedarse en casa que acaso salir y hacer cosas nuevas?

¿Le da la impresión de que tiene más fallos de memoria que los demás?

¿Cree que es agradable estar vivo?

¿Se le hace díficil empezar nuevos proyectos?

¿Se siente lleno de energía?

¿Siente que su situación es angustiosa, desesperada?

¿Cree que la mayoría de la gente vive económicamente mejor que usted?

PUNTUACIÓN

Respuesta

¿Está básicamente satisfecho con su vida? No

¿Ha renunciado a muchas de sus actividades y pasatiempos? Sí

¿Siente que su vida está vacía? Sí

¿Se encuentra a menudo aburrido? Sí

¿Se encuentra alegre y optimista, con buen ánimo casi todo el tiempo? No

¿Teme que le vaya a pasar algo malo? Sí

¿Se siente feliz, contento la mayor parte del tiempo? No

¿Se siente a menudo desamparado, desvalido, indeciso? Sí

¿Prefiere quedarse en casa que acaso salir y hacer cosas nuevas? Sí

¿Le da la impresión de que tiene más fallos de memoria que los demás? Sí

¿Cree que es agradable estar vivo? No

¿Se le hace difícil empezar nuevos proyectos? Sí

¿Se siente lleno de energía? No

¿Siente que su situación es angustiosa, desesperada? Sí

¿Cree que la mayoría de la gente vive económicamente mejor que usted? Sí

Se asigna un punto por cada respuesta que coincida con la reflejada en la columna de la derecha, y la suma total se valora como sigue: 0 a 5: 
normal; 6 a 9: depresión leve 6 a 9 y > 10: depresión moderada/grave
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historia personal, su entorno, rasgos de personalidad y su 
comorbilidad particularizan el cuadro clínico e influyen 
en la respuesta al tratamiento. Se modifican sus pará-
metros farmacocinéticos y farmacodinámicos, tanto por 
cambios propios de su proceso de envejecimiento, como 
por patologías asociadas y sus respectivos tratamientos, 
modificando todo esto la respuesta a los antidepresivos. 
Importa hacer notar que el uso de antidepresivos en los 
adultos mayores es bajo, comparado con los informes de 
depresión en este grupo, lo cual sugiere que la depresión 
es subdiagnosticada y poco tratada. 

Partiendo de que los antidepresivos son semejantes 
en eficacia, al escoger alguno, es importante considerar 
su interacción farmacológica, efectos colaterales y vida 
media. Se recomienda comenzar el tratamiento con una 
pequeña dosis y valorar de forma gradual el rango de 
dosis terapéutica (dosis-respuesta: “comience con dosis 
pequeñas y progrese con lentitud”), a las seis semanas es 
recomendable haberle llegado ya dosis terapéuticas, las 
concentraciones sanguíneas en las cuales los antidepresivos 
son cien por ciento efectivos parecen ser los mismos que 
en pacientes jóvenes. 

En cada consulta es importante reevaluar los resul-
tados, optimizar la comunicación con el enfermo y sus 
familiares acerca del diagnóstico, tratamiento, evolución 
y en relación a la latencia de la respuesta, así como los 
posibles efectos secundarios del tratamiento. También es 
primordial tener presente la comorbilidad y polifarmacia.

Se ha observado que la respuesta a los antidepresivos 
en dosis terapéuticas puede ser más retardada, incluso 
puede llevar hasta 12 sem, siempre y cuando haya evi-
dencias de una mejoría parcial temprana. Si durante las 
primeras cuatro semanas del tratamiento no se ha obtenido 
un mínimo de respuesta, por ejemplo, menos de 25% 
de recuperación, las probabilidades de remisión bajo el 
mismo tratamiento son bajas. Después de la remisión, la 
medicación antidepresiva a igual dosis debería continuarse 
durante otros 12 meses, en los casos de primer episodio y 
hasta 36 meses en casos recurrentes. 

El decremento de algunas funciones sensoriales como 
la agudeza auditiva y visual, puede sumarse a trastornos 
cognitivos propios de la depresión, lo que llega a alterar 
la atención y la memoria. Todas estas condiciones hacen 
necesaria la supervisión de un familiar responsable que 
apoye la adecuada administración de medicamentos. 

La psicoterapia es un recurso útil que ha de formar 
parte del tratamiento integral en la depresión, como en 
cualquier otro grupo de edad, lo mismo que la inclusión 
de la familia dentro del equipo terapéutico.

Es necesario que el profesional de la salud adquiera 
conciencia de la necesidad del trabajo interdisciplinario al 
enfrentarse a la población anciana enferma. Y que reco-
nozca aquellos casos que deben remitirse al especialista.

El tratamiento electroconvulsivo sigue siendo un 
recurso en particular útil en la depresión grave en la edad 
avanzada, en especial cuando se acompaña de síntomas 
psicóticos y riesgo suicida inminente. Desde luego esta 
terapia se indica y aplica por el especialista en psiquiatría.

En la actualidad hay disponible en el mercado una 
importante variedad de grupos de fármacos antidepresivos, 
entre los más utilizados por su mejor patrón de tolerancia 
se encuentran los inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina (ISRS) e inhibidores selectivos de la recaptura 
de noradrenalina (ISRSN), el grupo con acción noradrenér-
gica y serotoninérgica específico (NASSA), los atípicos y 
psicoestimulantes, cuya dosis, rango y vida media aparecen 
en el cuadro 35-2.

 RESUMEN

La depresión es el trastorno psiquiátrico más frecuente 
en el adulto mayor, suele ser altamente incapacitante por 
lo que tiene un alto costo socioeconómico. Su forma de 
presentación es con frecuencia atípica y se acompaña de 
síntomas somáticos y trastornos cognitivos. Su pronóstico 
en un buen número de casos es poco favorable, por su 
tendencia a la cronicidad y remisión parcial, así como 
a su asociación a la presentación ulterior de síndromes 
demenciales.

El abordaje debe ser integral con un enfoque biopsi-
cosocial, incorporando a la familia e incidir en lo posible 
en su entorno.

Considerando el importante crecimiento de la po-
blación envejecida, es inminente responder a los retos 
asociados a este fenómeno poblacional y a las necesidades 
de este grupo.

Cuadro 35-2. Pautas de dosificación de los antidepresivos 
en los ancianos

Rango dosis/24 h Vida media

ISRS

Citalopram
Escitalopram
Sertralina
Fluoxetina
Paroxetina

10 a 40 mg
10 a 20 mg
25 a 200 mg
5 a 40 mg
5 a 40 mg

35 a 90 h

36 h
5 días
31 h

ISRSN *

Venlafaxina
Duloxetina

75 a 225 mg
30 a 60 mg

15 h (XR)
12 h

NASSA *

Mirtazapina 7.5 a 45 mg 31 a 39 h

ATÍPICO

Trazodona
Bupropión

50 a 300 mg
75 a 225 mg

12 h
30 h

PSICOESTIMULANTE

Metilfenidato 2.5 a 10 mg 2 a 7 h

ISRS = Inhibidores de recaptura de serotonina; ISRSN = Inhibidores de 
recaptura de serotonina- noradrenalina; NASSA = Antidepresivo nor- 
adrenérgico serotoninergico especifico
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Ansiedad 

 
 

Irán Roldán de la O,  Tania García Zenón,  
Jesús Alberto López Guzmán

 DEFINICIÓN

La ansiedad es una de las emociones humanas que se 
presenta tanto en la juventud como en la vejez. Implica 
un valor adaptativo que predispone o anticipa eventos 
nocivos. Cuando sin justificación ésta es excesiva y pro-
voca una mala adaptación del individuo debe considerarse 
patológica. En esta última situación, las manifestaciones 
pueden ser múltiples en aspectos fisiológicos, cognoscitivos 
y de comportamiento. 

Blazer et al., fue uno de los pioneros en describir este 
tipo de entidad en pacientes ancianos, dio la pauta para 
el estudio de la verdadera prevalencia en trastornos de 
ansiedad de este grupo de edad; ya que los estudios pre-
vios a 1971 no discriminaban entre trastornos depresivos 
y de ansiedad. 

El promedio de los trastornos de ansiedad es alrede-
dor de 2%; sin embargo, a finales del decenio de 1980-89 
cerca de 50 a 75% de los casos en ancianos fueron diag-
nosticados en forma errónea como depresión. El estudio 
de Blazer et al., (1991) muestra que la prevalencia en la 
población general de trastornos de ansiedad en mayores 
a 65 años de edad es de 20%. Los trastornos de ansiedad 
tienden a disminuir con la edad -lo que sugiere que éstos 
tienen mayor acceso a prescripción de ansiolíticos- pero 
permanecen en especial en las mujeres.

Existe una gama amplia de presentación clínica que 
va desde inquietud hasta crisis de pánico, según las ca-
pacidades adaptativas de cada individuo. Por lo general 
su presentación en episodios iniciales se observa a eda-
des tempranas entre los 18 a 40 años; posterior a este 
tiempo se relacionan con frecuencia a otras entidades 
o bien situaciones como enfermedad o reacción a ésta, 

respuestas a fármacos o programación a cirugía. Sin em-
bargo, a cualquier edad la frecuencia de presentación en 
mujeres es mayor. La ansiedad es uno de los problemas 
psiquiátricos más prevalentes en los pacientes ancianos, 
que afecta más que la depresión o el daño cognoscitivo 
grave. No sólo la ansiedad resulta en estrés emocional y 
trastornos funcionales, en forma potencial lleva a efectos 
profundos negativos en el estado de salud de los pacientes, 
como incremento en las manifestaciones de dolor, uso de 
fármacos, vulnerabilidad a enfermedades físicas, lo cual 
trasciende a elevar los costos en salud. 

De aquí parte la importancia de entender de manera 
clara su presentación clínica, valoración y tratamiento 
dentro de la práctica médica usual y si se visualiza que 
para el año 2030 se estima que 20% de la población será 
mayor a 65 años comparado con 12% en el año 2000, 
esto incrementa su importancia. Más aún, el segmento 
de crecimiento más rápido en la población general es el 
de mayores de 85 años de edad. Al mismo tiempo, las 
muertes ocurren en mayores de 65 años, por lo que más 
personas viven por tiempos prolongados, y la oportunidad 
de mantener su independencia, productividad y salud es 
un reto. El cambio del curso de las enfermedades, sobre 
todo las que tienden a la cronicidad con impacto en la 
función y cognición de los pacientes, causa una pérdida 
de independencia paulatina y progresiva hasta la muerte. 
Cabe resaltar que múltiples estudios han documentado 
una falta de cuidado en las personas con enfermedades 
serias y avanzadas. En específico la falta de control en 
los síntomas, la continuidad del cuidado, y la carencia 
de suplir necesidades espirituales, de comunicación y 
psicológicas como es la ansiedad, esto provoca un cre-
cimiento en el campo de los cuidados paliativos con un 
enfoque interdisciplinario para mejorar la calidad de 
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404 Geriatría

vida de las personas con enfermedades avanzadas y a sus 
familiares. 

 CLASIFICACIÓN

De acuerdo con el DSM-IV los trastornos de ansiedad se 
agrupan como se muestra el cuadro 36-1.

Basados en grandes estudios epidemiológicos de 
población anciana, se subestima que los trastornos de 
ansiedad son de 10.2%, dentro de los cuales el diagnostico 
más común es el trastorno de ansiedad generalizada que 
afecta de 0.7 a 7.3% según las series revisadas; sin embargo, 
estudios en la comunidad sugieren que el trastorno de 
fobias es prevalente de 0 a 10%, los trastornos obsesivo-
compulsivos en 0 a 1.5% y los trastornos de pánico de 0.1 a 
1.0%. A pesar de estos datos es probable un subdiagnóstico, 
ya sea porque muchos adultos experimentan síntomas de 
ansiedad que alteran su funcionalidad de manera signifi-
cativa, pero que no cumplen criterios diagnósticos según 
el DSM-IV y por otro lado la gran frecuencia con la que 
los adultos mayores tienden a negar o subestimar sínto-
mas psiquiátricos. En los pacientes cercanos al final de la 
vida, los criterios que se necesitan en un periodo menor 
a seis meses son al menos tres de los que se enlistan en 
el cuadro 36-2. 

En cuanto a la presentación clínica en los ancianos, 
a pesar de que se conoce demasiado en cuanto a lo que 
ocurre en adultos jóvenes, existen muchos factores rela-
cionados con el proceso de envejecimiento que de forma 
directa afectan la presentación y valoración de la ansiedad 
y su coexistencia con depresión y la gravedad, como lo 
son: edad, comorbilidad, funcionalidad, soporte social, 
desadaptación  y eventos importantes de vida recientes. 

Existen algunos parámetros clínicos que pueden ayu-
dar a diferenciar los síntomas de ansiedad de otra etiología: 

• Los trastornos de ansiedad por lo general no inician 
en etapas tardías; por lo común son recurrencias o 
exacerbaciones de una condición preexistente. 

• La presentación súbita en un paciente anciano debe 
hacer pensar primero en etiologías de posible origen 
orgánico o trastornos de salud mental como depresión. 

• Enfermedades crónicas, trastornos cognitivos, estrés 
relacionado con pérdidas físicas o entorno, pueden ser 

importantes en el inicio y exacerbación de ansiedad en 
pacientes ancianos. 

 TRASTORNO DE ANSIEDAD  
GENERALIZADA

Es por definición un miedo y angustia excesivos con ma-
yor tensión motora e hipervigilancia, durante más de seis 
meses; en el diagnóstico deben considerarse seis síntomas 
al menos de los que aparecen en el cuadro 36-3, en forma 
característica predominan las manifestaciones autonómi-
cas. La intensidad de su presentación es variable y fluctúa 
de acuerdo con las circunstancias que interactúan con 
la persona y por lo común cuando es de inicio tardío se 
relacionan con un cuadro de depresión subyacente. 

FOBIAS

Es un miedo irracional a una situación, objeto o actividad. 
En función del tipo (simple, social o agorafobia) se debe 
catalogar y tratarla.

FOBIA SIMPLE

Es específica a un estímulo que causa miedo intenso; la 
persona, al ser estimulada desarrolla un miedo intenso o 

Cuadro 36–1. Clasificación de trastornos de ansiedad

Alteraciones de ansiedad 
primaria

Alteración de pánico
Alteraciones fóbicas
Alteración de ansiedad generalizada
Alteración de estrés postraumático
Alteración obsesivo-compulsiva

Comorbilidad Depresión
Demencia
Enfermedades médicas

Cuadro 36-2. Síntomas de ansiedad presentes al final de la 
vida

Tensión
Inquietud
Hiperactividad autonómica
Insomnio
Distracción
Fatigabilidad fácil
Sensación de disnea
Somnolencia
Aprehensión
Rumiación

Cuadro 36-3. Manifestaciones clínicas de ansiedad genera-
lizada

Tensión motora Hiperactividad 

autónoma

Vigilancia  

y alerta

Temblor
Tensión muscular
Fatiga

Falta de aire
Palpitaciones
Sudoración
Boca seca
Acúfenos
Náuseas
Escalofríos
Alteraciones de mic-

ción

Respuesta exagerada 
a un estímulo

Problemas de concen-
tración

Alteración de sueño
Irritabilidad
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405AnsiedadCapítulo 36

ansiedad; por lo común se presenta una reacción conduc-
tual para evitar el estímulo, lo cual puede interferir en 
su vida diaria y en las actividades laborales y sociales; las 
repercusiones dependen de la intensidad y frecuencia con 
que se expone el sujeto al estímulo que desencadena la 
fobia. En algunos casos es la presencia de animales (insec-
tos y perros, entre otros), pero otras veces pueden ser los 
lugares cerrados (ascensores) los que desatan el problema; 
es de lo más frecuente en los trastornos psiquiátricos y 
su tratamiento la sensibilización paulatina, así como el 
uso de fármacos del tipo de inhibidores selectivos de la 
recaptura de serotonina.

FOBIA SOCIAL

Es el miedo exagerado a que se le exponga ante las per-
sonas (hablar en público, reuniones de trabajo, la forma 
de comer y de escribir) por lo que interfiere de forma 
extraordinaria con las funciones laborales, aunque también 
el ámbito familiar se ve afectado; el hecho de presentarse 
ante el médico puede desencadenar el problema, razón por 
la que muchos no acuden a solicitar ayuda profesional; los 
fármacos y la terapia cognitivo-conductual son los medios 
de tratamiento de la misma.

AGORAFOBIA

Se presenta cuando el sujeto se encuentra en lugares donde 
no puede recibir ayuda o difícilmente puede escapar, por 
lo común se relaciona con crisis de pánico, suele tratarse 
como este último. Se presenta en los aviones, elevadores 
y barcos, entre otros. En los pacientes ancianos es la fo-
bia más frecuente y por lo común se asocia con caídas, 
traumatismos agudos o situaciones sociales que impactan 
al individuo (mudanza y pérdida de pareja, entre otras). 

CRISIS DE PÁNICO

Son de manifestación abrupta en episodios cortos, por lo 
común menor a 10 min con un miedo intenso o malestar 
ante una situación de estrés. Estos cuadros se presentan 
en el transcurso de un mes cuando menos cuatro crisis. 
En pacientes ancianos su presentación como episodios 
nuevos es poco frecuente, pero en forma característica 
existe la presencia de manifestaciones autonómicas, y a 
diferencia de los jóvenes son menores o más sutiles en su 
presentación. Cuando ésta inicia en forma tardía, habrá 
de considerarse relacionada con depresión o enfermedades 
médicas, por lo común cardiovasculares, gastrointestinales 
o pulmonares. 

ESTRÉS POSTRAUMÁTICO

En forma característica, existe un evento que provoca 
reacciones fuera de lo normal como experiencia humana. 

De manera habitual es un trastorno crónico y sus manifes-
taciones disminuyen con el tiempo; en ancianos en forma 
característica cursa con manifestaciones autonómicas. 
Ejemplo de esto son los pacientes que vivieron el holocaus-
to de la Segunda Guerra Mundial o el sismo de México en 
1985. Suele presentarse en los aviones, elevadores y barcos, 
entre otros. Por lo común está precedido de otras fobias.

TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Son ideas o pensamientos repetitivos, propositivos en 
respuesta a un objetivo. Suelen ser repetitivos y por largo 
tiempo pueden interferir con la capacidad general de la 
persona. Se relacionan con actitudes o conductas repeti-
tivas, estereotipadas y que la sociedad alrededor ve inne-
cesarias. Las conductas repetitivas (compulsiones) ocupan 
una gran parte del tiempo de la persona. La presencia de 
estas compulsiones favorece el mantener el padecimiento 
en lugar de aliviar los síntomas de la persona, pudiendo 
llegar a incrementar la intensidad si existió la posibilidad 
de mejoría de los síntomas en algunas otras ocasiones. 
La persona suele tener rasgos de personalidad perfec-
cionista, rígidos, escrupulosos y perseverantes. Suele ser 
más frecuente en las mujeres y su presentación es antes 
de los 50 años de edad en promedio y se relaciona por 
lo común con la depresión. En los pacientes ancianos se 
presenta similar a como lo hace en jóvenes y suele haber 
una condición preexistente. 

 COMORBILIDAD RELACIONADA 
CON ANSIEDAD 

Los ancianos son mucho más susceptibles a presentar 
condiciones médicas y psicológicas comórbidas y a estar 
en tratamientos que pueden confundir la presentación 
clínica de esta entidad.

DEPRESIÓN 

La depresión por sí misma es una causa de ansiedad que 
se presenta de 20 a 40% de los pacientes, por lo que en 
un diagnóstico diferencial primordial en ancianos y de los 
pacientes que presentan trastorno de ansiedad generaliza-
da más de 70% desarrollan en algún momento depresión; 
al parecer comparten un sitio anatómico en común en 
edades avanzadas, como lo es giro anterior del cíngulo en 
su región rostro dorsal (disminución de volumen). 

Se ha documentado la prevención de depresión y an-
siedad en los adultos mayores, cuando se utilizan modelos 
de atención escalonados (vigilancia, información cognitiva 
en el comportamiento, tratamiento cognitivo –conductual 
breve basado en resolución de problemas y referencia a 
tratamiento farmacológico) hasta en 58% (véase trata-
miento no farmacológico).  
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406 Geriatría

DEMENCIA Y DETERIORO  
COGNITIVO LEVE  

La prevalencia de ansiedad en pacientes con demencia 
es similar. Para el diagnóstico diferencial entre estas dos 
entidades es importante recalcar que esta última cursa 
con apraxias, agnosias y agitación (hiperactividad motora).

Por otro lado, el daño cognitivo leve (DCL), es un 
estado entre demencia y cognición normal, de alta pre-
valencia y riesgo de desarrollar demencia (en 10 a 15% 
por año, comparado con 1 a 2% en población general); 
donde los síntomas neuropsiquiátricos más frecuentes son 
depresión, apatía, irritabilidad y ansiedad. 

INCONTINENCIA URINARIA

Se ha documentado que ancianos con incontinencia urina-
ria y pérdida de la funcionalidad, tienen un riesgo mayor de 
presentar trastorno de ansiedad, lo cual es de considerarse 
en la práctica clínica para desarrollo de intervenciones 
preventivas. Por otro lado los pacientes que presentan 
trastorno de pánico y agorafobia, parecen  tener mayor 
riesgo de mostrar incontinencia urinaria con pérdida de 
funcionalidad importante. 

POLIFARMACIA

Debido a la mayor prevalencia de polifarmacia en esta 
población, es muy probable que algunas sustancias provo-
quen síntomas similares a la ansiedad como resultado de 
toxicidad o por efecto esperado de las sustancias: alcohol, 
estimulantes, esteroides, hormonas tiroideas, anticolinér-
gicos y antidepresivos. 

INSOMNIO 

Se define como la dificultad para iniciar o mantener el sue-
ño, o sueño no reparador por más de un mes, acompañado 
de trastornos en la funcionalidad diurna y no causado por 
condiciones médicas o psiquiátricas (DSM-IV). Este sínto-
ma puede coexistir a una condición (insomnio secundario) 
y puede ser transitorio o crónico; la gravedad depende de 
cada paciente. Se estima que alrededor de 10% (10 a 21%) 
de la población mundial lo padece e implica altos costos 
directos e indirectos. Su prevalencia es mayor cuando 
se asocia a estados de ánimo alterados como ansiedad y 
depresión (40 a 65%). Asimismo existe evidencia de que 
el insomnio crónico puede ser un factor de riesgo signifi-
cativo para desarrollar depresión o ansiedad, hasta cuatro 
veces más. Diferenciar si la depresión o ansiedad precede 
o sigue al insomnio es importante para su diagnóstico y 
tratamiento. Se conoce que es más frecuente que prece-
da a un trastorno de ansiedad o recaída (43.5 y 34.4%, 
respectivamente), a que se presente posterior al cuadro 
de ansiedad o su recaída (18 y 23.2%, respectivamente). 

En estos casos es importante indicar la primera línea 
de tratamiento (mejorar hábitos de sueño) más tratamien-
to farmacológico (ver terapia cognitivo-conductual).  El 
tratamiento farmacológico se divide en cuatro categorías: 
monoterapia con antidepresivo, combinación de dos an-
tidepresivos, monoterapia con un hipnótico o ansiolítico 
(benzodiazepinas, no-benzodiazepinas o sedantes) y tera-
pia combinada con un antidepresivo y un hipnótico.  Dada 
la fisiopatología y asociación del insomnio y ansiedad, lo 
más recomendable son benzodiazepinas de vida media 
intermedia o una no benzodiazepina (p. ej., zolpidem), 
por un periodo corto.  

OTRAS

Contrasta que muchos de los criterios diagnósticos para 
trastornos de ansiedad son de naturaleza somática y por 
ello son difíciles de distinguir de otras condiciones médicas 
o psiquiátricas. 

Los trastornos de ansiedad también se asocian de 
forma importante a riesgo elevado de desarrollar alcoho-
lismo y abuso de sustancias; además no sólo se asocian a 
psicopatología o función cognitiva y física, sino también 
al estado de salud y éste favorece el riesgo de desarrollar 
hipertensión, artritis, asma y úlceras. 

En los cuadros 36-4 y 36-5 se sintetizan los rasgos más 
distintivos de cada uno de estos trastornos. La ansiedad 
en enfermos terminales, por lo general está relacionada 
con las complicaciones médicas de las enfermedades o 
sus tratamientos, incluye hipoxia, sepsis, pobre control 
de dolor, estados de supresión de fármacos, reacciones 
adversas a fármacos, así como alteraciones mentales orgá-
nicas como deliro. En el paciente agonizante, la ansiedad 
puede también acompañar problemas cardiacos o colapso 
respiratorio, deshidratación y alteraciones electrolíticas. 

 VALORACIÓN

Existen múltiples escalas con validez internacional para 
la medición de ansiedad; sin embargo, hasta el momento 
no hay una aplicación a población anciana y validada en 
español. Las de mayor relevancia y de consideración tras-
cendente siempre se visualizan con el objetivo de aplicar 
la prueba:

1. Escala de Hamilton para la ansiedad (HARS).
2. Cuestionario de screening de ansiedad (ASQ-15).
3. Escala breve de ansiedad de Tyrer. 
4. Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI).
5. Escala hospitalaria de ansiedad y depresión (HAD).
6. Escala de detección del trastorno de ansiedad gene-

ralizada de Carroll y Davidson.
7. Escala de ansiedad social de Liebowits (LSAS).
8. Inventario de ansiedad en geriatría (GAD) 
9. Escala breve de fobia social (BSPS). 

10. Inventario de fobia social (SPIN).
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407AnsiedadCapítulo 36

11. Escala de pánico y agorafobia de Bandelow (PAS).
12. Trastorno de pánico. Diario del paciente. 
13. Escala de obsesiones y compulsiones de Yale-Brown 

(Y-BOCS). 
14. Escala para el trastorno de estrés postraumático ad-

ministrada por el médico (CAPS).
15. Escala de trauma de Davidson (DTS).

Escala de Hamilton para la ansiedad  
(HARS)

Autor: Hamilton M; Br J Med Psychol 1959. 
Objetivo: intensidad de la ansiedad.
Reactivos: 14 reactivos; psíquicos, físicos y conduc-

tuales. 
Interpretación: medida global ansiedad. 
Puntaje: 0 a 5 = no ansiedad.
6 a 14 = ansiedad leve.
> 15 = ansiedad moderada/grave.
Aplicación: heteroaplicada. 

Cuestionario de screening de ansiedad  
(ASQ-15)

Autor: Wittchen HU, P Boyer; Br J Psychiatr 1998. 
Objetivo: detección de ansiedad generalizada y otros 

síntomas.

Reactivos: 15; tres grupos (sí/no) que valoran motivo 
de consulta, diagnósticos subyacentes y trastorno 
de ansiedad.

Aplicación: autoaplicada.

Escala breve de ansiedad de Tyrer 

Autor: Tyrer P, Owen RT, Cicchetti DV; J Neurol Neuro-
surg Psychiatry 1984. 

Objetivo: intensidad de la ansiedad.
Reactivos: 10; aislada o relacionada, aspectos afectivos, 

cognoscitivos y somáticos (límite 0 a 6 gravedad).
Puntaje: 0 a 60 puntos; mayor puntuación mayor 

gravedad.
Aplicación: heteroaplicada. 

Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI)

Autor: Spielberger CD, Gorsuch RL, Lushene RE Palo 
Alto: Consulting Psychological Press, 1970. 

Objetivo: estado y rasgo de ansiedad. 
Reactivos: 40 reactivos; 20 condición emocional transi-

toria y 20 propensión ansiosa (límite 1 � 3). 
Interpretación: 0 a 60 puntos; según percentiles 50, 

75, 85 y 99.
Puntaje: se ajusta a edad y sexo. 
Aplicación: autoaplicada. 

Cuadro 36-4. Alteraciones de ansiedad primaria

Definición Duración Incidencia vs jóvenes Asociación

Ansiedad generalizada Ansiedad y miedo ex-
cesivos

> 6 meses 0.7 a 7.1% Mayores manifestacio-
nes autonómicas

Depresión

Fobias Miedo irracional a situa-
ción, objeto/actividad

Crónico 3.10% Persistentes Caídas, mudanza trau-
matismo agudo

Ataques de pánico Miedo intenso, signos 
abruptos

10 min 0 a 0.3% Mayores manifestacio-
nes autonómicas

Depresión , enfermedad 
sistémica

Trastorno obsesivo-com-
pulsivo

Ideas, pensamientos 
repetidos y propositivos

Crónico 0 a 1.5% Similar

Estrés postraumático Respuesta fuera de lo 
normal en presencia de 
traumatismo

2 años o crónico Menores manifestacio-
nes autonómicas con 
el tiempo

Cuadro 36-5. Comorbilidad asociada a ansiedad

Depresión Demencia Enfermedades sistémicas Fármacos

20 a 40%

��
> 70%
Ansiedad

Prevalencia sin cambio más apraxias

Más agnosias mayor agitación

Muy común manifestaciones au-
tonómicas

1. Problemas endocrinos
2. Problemas cardiovasculares
3. Problemas pulmonares
4. Problemas neurológicos

Teofilina
Levotiroxina
�-agonistas

Cafeína
Intoxicación antidepresivos
Benzodiazepinas
Alcohol
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Escala hospitalaria de ansiedad  
y depresión (HAD)

Autor: Zigmong AS, Sanith RP. 
Objetivo: detección depresión ansiosa contexto hospi-

talario no psiquiátrico. 
Reactivos: 14 puntos; síntomas somáticos con subescala 

de ansiedad y depresión. Semanas. Español. 
Puntaje: 0 a 7 = normalidad. 
8 a 10 = caso probable. 
11 a 21 = caso de ansiedad o depresión. 
Aplicación: autoaplicada vs heteroaplicada. 

Escala de detección del trastorno  
de ansiedad generalizada de Carroll y Davidson

Autor: Carroll BJ, Davidson JRT. 
Objetivo: detección ansiedad generalizada (DSM-IV).
Reactivos: 12 reactivos; dicotómica, ansiedad psíquica, 

dificultad de sueño, tensión muscular, vida diaria y 
ayuda.

Interpretación: presencia o ausencia de ansiedad ge-
neralizada. 

Aplicación: autoaplicada en validación a español. 

Inventario de ansiedad en geriatría (GAD) 

Autor: Pacana N, Byrne G, Arnold E, et. al. 2007. 
Objetivo: medición de trastorno de ansiedad en adultos 

mayores.
Reactivos: 20 reactivos, con punto de corte 10/11. Con 

sensibilidad de 75% y especificidad de 84%. 
Aplicación: autoaplicable o por personal de enfermería 

en el hogar. 

En particular, los pacientes ancianos con cáncer tienen un 
diagnóstico diferencial complejo. Aquellos con dolor pue-
den parecer ansiosos o agitados, la dificultad respiratoria es 
causada por trombos pulmonares y trastornos metabólicos. 

 FUNDAMENTOS DEL TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO

La farmacoterapia actual para el tratamiento de la ansiedad 
incluye los siguientes fármacos:

• Antidepresivos: inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina (ISRS), inhibidores selectivos de la recaptura 
de noradrenalina (ISRN), antidepresivos tricíclicos e 
inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO).

• Benzodiazepinas. 
• Azapironas.
• Otros fármacos.

Estudios del proceso emocional en animales y humanos 
implican la función de la amígdala en las respuestas innatas 

o aprendidas del miedo. Además de otras estructuras lím-
bicas, las áreas septohipocampales, la corteza prefrontal y 
el locus coeruleus (LC) están implicados en los trastornos 
de ansiedad.

El LC es el sitio mayor de noradrenalina en el cere-
bro de mamíferos y recibe información de forma directa 
de la corteza cerebral. Las proyecciones de la amígdala 
al LC crean una interacción de neurotransmisores, que 
son la base de la farmacología actual en el tratamiento 
de ansiedad. 

Existen diversos neurotransmisores y neuropéptidos 
que desempeñan una función en los trastornos de ansie-
dad, la mayoría de los cuales afectan de manera directa 
o indirecta a la amígdala. Éstos incluyen a la serotonina, 
noradrenalina, ácido 
 aminobutírico (GABA), factor 
relacionado con corticotropina, receptores �, receptores 
neuroquinina (-NK-, en específico NK1, NK2 y NK3) y 
péptidos natriuréticos, entre otros, todos los cuales se han 
convertido en sitios de intervención farmacológica para el 
tratamiento de la ansiedad.

Por ejemplo, una hipótesis etiológica de los trastornos 
de ansiedad involucra la interacción entre el sistema sero-
toninérgico y el sistema noradrenérgico. Los fármacos que 
inhiben o estabilizan el LC (p. ej., ISRS e ISRN) tienen 
propiedades ansiolíticas.

También, el GABA tiene un efecto inhibidor en el 
LC. Los agentes GABA-érgicos tales como las benzodia-
zepinas potencializan estos efectos inhibidores, causando 
un efecto ansiolítico.

Por otra parte, el glutamato, un aminoácido excitatorio 
que ha demostrado propiedades ansiogénicas, estimula 
el LC. 

Otro ejemplo es la pregabalina, un análogo del GABA 
por lo común utilizada como anticonvulsivante y que 
ha mostrado ser útil para el trastorno de ansiedad social 
(SAD), trastorno de ansiedad generalizada (GAD) y tras-
torno de pánico (PD). 

A continuación los tipos de fármacos más utilizados 
en el trastorno de ansiedad.

ANTIDEPRESIVOS

Son un tratamiento óptimo para el trastorno de ansiedad, 
sobre todo si existen antecedentes de depresión. Sin em-
bargo, su inicio de acción es “lenta”, ya que los beneficios 
se alcanzan hasta después de algunas semanas, durante 
las cuales no sólo la sintomatología puede continuar, sino 
que puede exacerbarse, por lo que es recomendable ini-
ciar el tratamiento farmacológico con un antidepresivo y 
una benzodiazepina que alivie la sintomatología aguda. 
Pasadas seis semanas las benzodiazepinas deben retirarse 
de manera gradual para que el control farmacológico se 
lleve a cabo con el antidepresivo.

Aunque los estudios controlados en ancianos se 
acumulan de manera lenta, algunos autores consideran 
a los ISRS y a los ISRN como el tratamiento de elección 
en este grupo de edad, gracias a su eficacia, tolerabilidad 
y seguridad. 
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409AnsiedadCapítulo 36

Inhibidores selectivos de la recaptura  
de serotonina (ISRS)

De acuerdo con los distintos tipos de trastornos de ansie-
dad, se ha demostrado eficacia con los siguientes fármacos:

• Estudios en ancianos con trastorno de pánico (PD) han 
mostrado eficacia con sertralina, citalopram y escitalo-
pram. 

• Son eficaces en el trastorno de ansiedad social (SAD): 
fluvoxamina, paroxetina (la cual tiene en la actualidad 
la mayor evidencia clínica en este tipo de trastorno), 
sertralina, citalopram, escitalopram y venlafaxina. 

• En el trastorno obsesivo-compulsivo (OCD): fluoxeti-
na, sertralina, fluvoxamina y paroxetina.

• Eficaces en el trastorno de ansiedad generalizada 
(GAD): paroxetina (aprobada por la FDA para este 
trastorno), fluvoxamina, sertralina, citalopram, escita-
lopram y venlafaxina.

• En el trastorno de estrés postraumático (PTSD): ser-
tralina, paroxetina y fluoxetina.

Dentro de los efectos colaterales más frecuentes, se en-
cuentra náusea, la cual llega a presentarse hasta en 20 a 
25% de los pacientes.

En el cuadro 36-6 se ofrecen las dosis habituales y 
vida media de algunos de los principales ISRS.

Inhibidores selectivos de la recaptura  
de serotonina/noradrenalina 

El principal representante de este grupo es la venlafaxina, 
la cual ha demostrado eficacia en el trastorno de pánico y 
es de primera elección en el trastorno de ansiedad genera-
lizada. Disminuye los síntomas físicos y somáticos a corto 
y largo plazo y se ha demostrado en diversos estudios que 
el uso prolongado (seis meses) es eficaz, seguro y tolerable, 
incluyendo al grupo de edad de 60 años y más. 

La dosis se puede iniciar con 25 a 50 mg dos veces/
día e incrementarla con 25 mg/dosis. En el caso de la 
presentación de vida media prolongada (venlafaxina XR), 
iniciar con 37.5 mg una vez al día e incrementar 37.5 mg 

cada cuatro a siete días conforme se vaya tolerando. Los 
efectos adversos más comunes incluyen náusea, somno-
lencia, sequedad de boca, mareo, estreñimiento, anorexia, 
sudación y la posibilidad de elevar la presión arterial. 

Antidepresivos tricíclicos 

Entre este grupo se encuentra la imipramina, clomipra-
mina, amitriptilina y doxepina, entre otros. Aquellos 
con efectos serotoninérgicos-noradrenérgicos, como la 
imipramina y amitriptilina, parecen ser eficaces en los 
trastornos de ansiedad. 

La imipramina es de amplio uso en los trastornos de 
ansiedad; el tiempo de respuesta es variable: de cuatro a 
seis semanas o de 8 a 12 sem.

Los efectos secundarios son en especial anticolinér-
gicos (sequedad de boca, visión borrosa y estreñimiento), 
cardiovasculares (hipotensión ortostática y tendencia a la 
taquicardia), aumento de peso y disfunción sexual.

Inhibidores de la monoaminooxidasa

Estos agentes han demostrado ser eficaces en el tratamien-
to de la depresión, trastorno de pánico y fobia social, pero 
su eficacia en el trastorno de ansiedad generalizada no ha 
sido bien estudiada, y se requieren mejores estudios con 
los nuevos agentes, reversibles de la MAO, en la población 
geriátrica.

Otros antidepresivos

La mirtazapina incrementa la neurotransmisión noradre-
nérgica y serotoninérgica, y ha demostrado su eficacia en el 
trastorno de estrés postraumático. Así también, hay alguna 
evidencia de la eficacia de la nefazodona, un antagonista 
5-HT2 en el trastorno mixto ansiedad-depresión.

Benzodiazepinas

La eficacia de las benzodiazepinas en pacientes ancianos 
es similar a la mostrada en pacientes jóvenes y, aunque 
han sido una piedra angular en el tratamiento de la terapia 

Cuadro 36-6. Características de algunos ISRS

Nombre genérico

(Nombre comercial*)

Dosis de inicio

(mg/día)

Dosis diarias

habituales (mg)

Presentaciones orales

disponibles (mg)

Tiempo de vida media

(h) (metabolitos activos)

Citalopram
(Seropram*)

20 20 a 60 20 35

Fluoxetina
(Prozac*, Fluoxac*)

20 20 a 60 20 72 (144)

Fluvoxamina
(Luvox*)

50 50 a 300 50, 100 15

Paroxetina
(Paxil*, Aropax*)

20 20 a 60 20 20

Sertralina
(Altruline*)

50 50 a 200 50, 100 26 (66)
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410 Geriatría

ansiolítica por más de tres decenios, cada vez se prefiere 
más el tratamiento con ISRS o ISRN tanto en pacientes 
jóvenes como en ancianos con trastornos de ansiedad. Sin 
embargo, las benzodiazepinas siguen teniendo una función 
primordial en la terapia farmacológica del tratamiento 
agudo de la ansiedad y como terapia adjunta a corto plazo 
con los ISRS e ISRN.

Las benzodiazepinas tienen la ventaja de tener un 
inicio de acción rápido y poco efecto cardiovascular 
secundario: la respuesta va de una a dos semanas y en 
aumento, se obtiene una mejoría global moderada en 80 
a 90% de los casos. Sin embargo, su limitación principal 
son las complicaciones potenciales del uso a largo plazo en 
pacientes ancianos, las cuales se presentan en cuadro 36-7.

Por todas estas reacciones adversas, no se recomienda 
la terapia con benzodiazepinas por más de seis semanas, 
tras las cuales deben retirarse con lentitud.

A dosis equivalentes, todas las benzodiazepinas poseen 
efectos similares; la elección de una de ellas se basa en 
su vida media, rapidez de inicio de acción, metabolismo 
y potencia. En los pacientes ancianos se prefieren las 
benzodiazepinas de vida media corta (p. ej., lorazepam, 
oxazepam, temazepam) porque requieren la fase II del 
metabolismo y son inactivadas por conjugación directa 
a nivel hepático, mecanismo afectado de forma mínima 
por el envejecimiento normal, con la desventaja de que 
las benzodiazepinas de vida media corta muestran mayor 
tendencia a la toxicidad y síntomas de “rebote”, como 
se esquematiza en la figura 36-1. En el cuadro 36-8 se 
muestran algunas características de las benzodiazepinas 
de vida media corta. 

La descontinuación lenta de las benzodiazepinas en 
periodos de 12 a 16 sem y el uso concomitante del algún 
antidepresivo puede disminuir la incidencia del síndrome 
de supresión.

Azapironas

La buspirona ha demostrado en diversos estudios eficacia 
comparable con el diazepam en pacientes con GAD, con 
una menor probabilidad de dependencia y síntomas de 
abstinencia, así como de deterioro psicomotor aun con el 
empleo a largo plazo. Estudios en ancianos indican que 

es bien tolerada, no causa reacciones adversas cuando se 
prescribe junto con otros fármacos (como antihipertensi-
vos, glucósidos cardiacos y broncodilatadores) y es eficaz 
para el tratamiento de la ansiedad crónica en este grupo 
de edad.

Sin embargo, este fármaco puede requerir de cuatro a 
seis semanas en hacer notar su efecto terapéutico, por lo 
que al inicio se puede combinar con una benzodiazepina 
de vida media corta en tanto se logran los efectos de la 
buspirona, para a continuación sustituir a la benzodiaze-
pina (cuadro 36-9). 

La dosis en ancianos es de 15 a 30 mg/día, y dentro 
de sus principales efectos secundarios se han informado 
cefalea y náusea, insomnio, mareo, inquietud y agitación, 
pero mejoran en 60 a 80% de los pacientes. 

Más que un efecto puramente ansiolítico, la buspirona 
tiene también efectos antidepresivos. Hasta la fecha no se 
ha demostrado utilidad en el trastorno de pánico.

OTROS FÁRMACOS

En ocasiones, se han utilizado los antihistamínicos como 
la difenhidramina para el tratamiento de la ansiedad leve 
con alguna eficacia que no ha tenido un respaldo adecuado 

Cuadro 36-7. Complicaciones potenciales del uso a largo 
plazo de las benzodiazepinas

Somnolencia
Sedación
Deterioro cognitivo
Confusión
Deterioro psicomotor
Riesgo de caídas
Depresión
Rebote
Síntomas de supresión
Ansiedad interdosis
Síndromes amnésicos
Problemas respiratorios
Potencial abuso y dependencia

Cuadro 36-8. Características de benzodiazepinas de vida 
media corta

Benzo- 

diazepina

Dosis  

(mg/día)

Vida media 

(h)

Metabolitos 

activos

Alprazolam 0.375 a 2.0 12 Mínimos

Oxazepam 15 a 30 8 a 10 No

Clonazepam 0.5 a 2.0 34 Sí

Lorazepam 0.5 a 2.0 15 No

Cuadro 36-9. Comparación entre benzodiazepinas, buspiro-
na e ISRS

Característica ISRS Benzodiaze-

pinas

Buspirona

Efecto terapéutico en 
dosis única

No Sí No

Tiempo necesario pa-
ra conseguir el efecto 
terapéutico completo

Semanas Días Semanas

Dosis única diaria Sí No No

Tratamiento de la de-
presión comórbida

Sí No No

Efectos secundarios Efectos se-
x u a l e s  y 
gastrointes-
tinales leves

Sedación, dete-
rioro de la me-
moria, depresión

Inquietud, 
n e r v i o s i s -
mo, náusea

Modificado de: Guía práctica: Manejo del espectro depresión-ansiedad. 
Consenso, México, 2002.
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411AnsiedadCapítulo 36

probado, con efectos sólo de naturaleza sedante y que en la 
actualidad no se recomienda por sus efectos colaterales. En 
alguna época también se utilizó a los � bloqueadores como 
el propranolol en pacientes con ansiedad y agitación; sin 
embargo, debido a los efectos hipotensores y la posibilidad 
de exacerbar insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar 
y diabetes, entre otras, hoy en día han caído en desuso. 

Algunos estudios con neurolépticos tradicionales 
sugieren un efecto moderado en el tratamiento de la agita-
ción en pacientes con demencia. Los antipsicóticos atípicos 
(p. ej., risperidona, olanzapina) muestran tasas reducidas 
de efectos adversos (p. ej., síntomas extrapiramidales) y 
eficacia comparable con los neurolépticos tradicionales, 
(p. ej., haloperidol) han sido recomendados para el trata-
miento de la agitación relacionada con demencia. Algunas 
evidencias pueden sugerir eficacia potencial de estos fár-
macos en los síntomas de ansiedad. Sin embargo, debido 
a que el uso a largo plazo de los neurolépticos incrementa 
el riesgo de desarrollar discinesia tardía, el empleo de 
éstos quizá debería restringirse a pacientes agitados con 
evidencia clara de psicosis subyacente.

Los antiepilépticos que han demostrado eficacia en 
los trastornos de conducta, también lo han hecho en los 
trastornos de ansiedad. La evidencia más fuerte ha sido 
demostrada para la pregabalina en el trastorno de ansiedad 
generalizada y aunque con menor grado de evidencia en 
el trastorno de ansiedad social. También se ha demos-
trado eficacia con lamotrigina en el trastorno de estrés 
postraumático y de la gabapentina en el trastorno de 
ansiedad social. Los datos disponibles de la gabapentina 
en el trastorno de pánico son dudosos y requieren mayor 
evidencia. Se necesitan más estudios para determinar las 
circunstancias específicas en las que debería emplearse 
este grupo de fármacos. 

En el cuadro 36-8 se presentan algunas de las ca-
racterísticas de los principales fármacos utilizados en los 
trastornos de ansiedad.

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

La duración del tratamiento se apoya en la evolución 
clínica. En el caso de la comorbilidad depresión-ansiedad, 
se debe mantener el tratamiento por lo menos seis meses.

La posibilidad de que el paciente recaiga seis meses 
después de suspender los fármacos es mayor que en los 
que sólo fueron tratados durante seis meses (83%) que en 
los tratados durante 18 meses (25%). 

Una vez suspendido el tratamiento, se ha observado 
que de 30 a 50% de los pacientes permanecen bien, aunque 
con síntomas leves que son tolerables.

Se requieren más estudios enfocados al tratamiento 
de mantenimiento a largo plazo.

 TRATAMIENTO NO  
FARMACOLÓGICO DE LA ANSIEDAD

TERAPIA CONDUCTUAL Y TERAPIA 
COGNITIVA

Aunque existen muchos tipos de terapias conductuales y 
cognitivas, todas tienen en común varios elementos que 
forman un núcleo subyacente y una fundamentación 
teórica. Por tal razón, los términos terapia conductual, 

Semanas

Recaída de la
saciedad

Síntomas

1 2 3 4

BZD t½ corta

BZD t½ larga

Figura 36–1. Síntomas de rebote y recaída de los síntomas de ansiedad con benzodiazepinas. BZD: benzodiazepina. t½ = vida media.
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412 Geriatría

terapia cognitiva y terapia cognitivo-conductual se con-
sideran intercambiables. La terapéutica de la conducta se 
basa en un criterio del pensamiento sobre las personas y 
los problemas y sus problemas. El enfoque del terapeuta 
conductual o cognitivo implica un procedimiento de 
cinco pasos.

1. Se valora al individuo en busca de síntomas de disfun-
ción de la conducta que se pueden descubrir mediante 
observación directa, verbalización de pensamientos 
y sentimientos, así como mediciones clínicas. El te-
rapeuta de la conducta y cognitivo no conceptúa un 
problema en términos del diagnóstico psiquiátrico, 
pues más bien lo define en términos de conductas 
específicas que afectan el funcionamiento del sujeto.

2. Terapeuta y paciente, trabajando en colaboración, 
establecen las finalidades del tratamiento. Éstas a 
menudo se orientan hacia las conductas específicas 
que hay que cambiar.

3. El terapeuta emplea los datos derivados del análisis 
para desarrollar una hipótesis clínica (formulación 
de caso) de lo que estimula (precede) y conserva 
(refuerza) las acciones, pensamientos, sentimientos o 
cambios fisiológicos indeseables. Tales formulaciones 
deben incluir proposiciones acerca de la naturaleza 
de las cogniciones (creencias, actitudes) que pueden 
subyacer y representar una función causal en las con-
ductas y síntomas problemáticos.

4. Utilizando métodos fundamentados en teorías y 
conclusiones de la literatura, el médico pone a prueba 
las hipótesis de etiología y efecto, mediante alterar la 
conducta, las cogniciones subyacentes o el ambiente 
(o los tres) y observar los efectos de la alteración sobre 
los actos, pensamientos y sentimientos disfuncionales 
del paciente.

5. A partir de la observación y comprobación sistemá-
ticas de los cambios de la conducta, el médico revisa 
la hipótesis o prosigue con el tratamiento hasta que 
se llega a las finalidades del mismo.

Además de compartir el criterio científico empírico seña-
lado, las terapias conductual y cognoscitiva tienen otras 
características en común:

1. El tratamiento requiere acción lo mismo que análisis. 
A menudo es directivo, estructurado, y breve o de 
tiempo limitado.

2. El paciente debe ser un participante responsable en 
el tratamiento y capaz de lograr el cambio personal.

3. Se insiste en los aspectos determinantes actuales (aquí 
y ahora) de la conducta más que en los aspectos de-
terminantes históricos (entonces y allá).

4. Se asume que la conducta humana sigue leyes natu-
rales.

5. Se acepta que la conducta de las personas refleja su 
adaptación al ambiente, y no necesariamente trastor-
nos patológicos subyacentes.

6. Se considera que se puede cambiar la conducta de 
forma directa sin cambiar la dinámica de la persona-
lidad.

7. Pueden efectuar el tratamiento personas paraprofe-
sionales, personas ajenas a la profesión importantes 
para el paciente o incluso él mismo.

8. El tratamiento entraña a menudo “tareas en casa”.

TÉCNICAS

Terapia cognitiva

La premisa subyacente de la terapia cognitiva consiste en 
qué afecto y conducta son funciones en que las personas 
elaboran (estructuran) su mundo. Estos constructores se 
denominan “esquemas” y cuando se vuelven distorsionados 
y disfuncionales, los pacientes experimentan sensaciones 
de ansiedad, desamparo y depresión. Las finalidades de 
esta modalidad de tratamiento consisten en: 1) hacer que 
los pacientes se percaten de sus deformaciones cogniti-
vas, y 2) lograr los cambios mediante corrección de estas 
deformaciones. 

Un componente central de la terapia es la “tarea”. 
A menudo, éstas incluyen monitoreo y registro de las 
emociones y situaciones relacionadas con pensamientos 
negativos automáticos, experimentos conductuales dise-
ñados para someter a prueba la precisión de algunas de 
las creencias negativas del paciente, actividades diseñadas 
para practicar y fortalecer creencias más nuevas, así como 
más adaptativas.

Los resultados muestran que la terapia cognoscitiva 
es tan eficaz como los fármacos, y se ha informado que 
los pacientes tratados con terapia cognoscitiva tienen 
recaídas menos frecuentes que los pacientes tratados con 
farmacoterapia.

Exposición

Este tratamiento implica exponer a los pacientes a los estí-
mulos que evocan incomodidad hasta que se acostumbren 
a ellos. Los tipos de procedimientos varían y van desde los 
que recuerdan poca ansiedad (como en el proceso lento, 
por grados e imaginario de la desensibilización) hasta 
aquellos que sumergen al paciente en la situación temida 
(proceso de inundación).

Las alteraciones más adecuadas para la terapéutica 
de exposición son: agorafobia, fobias sociales, fobias a la 
enfermedad, fobias simples (“específicas”), pensamientos 
obsesivos, rituales compulsivos, trastorno obsesivo-com-
pulsivo y ciertos tipos de disfunción sexual. 

Para el tratamiento de la agorafobia sugiere elegir ac-
tividades sencillas, pero importantes al principio. Primero, 
la persona agorafóbica debe ir acompañada de alguien 
que la tranquilice en las situaciones temidas. La persona 
puede intentar enseguida la exposición ella sola, pero en 
momentos que le provoquen menor ansiedad. Parecen más 
eficaces las exposiciones más prolongadas que las breves.

Todos los tratamientos de exposición eficaces para los 
temores y fobias lo son debido a que promueven el cambio 
cognitivo al proporcionar a los pacientes información que 
contradice las creencias subyacentes a sus temores. Las 
terapias de exposición para el tratamiento de los trastornos 
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413AnsiedadCapítulo 36

de ansiedad se han estudiado de manera extensa en ensayos 
al azar controlados. Los resultados son impresionantes y 
más eficaces que los controles, unos cuantos han mostrado 
que son superiores a las psicoterapias alternativas para el 
tratamiento de los tratamientos de ansiedad.

Hablarse a sí mismo

Es posible enseñar a las personas a emplear esta inter-
vención cognitivo-conductual de hablarse a sí mismas en 
forma de preguntas de valoración, sugerencias, recorda-
torios de etapas sucesivas y ánimos para que se ayuden a 
relajarse, mejoren su rendimiento en las actividades cog-
noscitivas y físicas, aumenten su motivación y se tornen 
más perceptivas y alertas.

Para lograr esto, se ayuda al paciente a reconocer 
las autorreferencias críticas, vigilarlas y después generar 
autoafirmaciones alternativas que sirven para alentar un 
afrontamiento más adaptativo.

Técnicas de medicina conductual

La medicina conductual es un campo amplio que se dedica 
a la aplicación de los conocimientos y las técnicas de la 
ciencia de la conducta a los problemas relacionados con 
la salud física.

Las técnicas principales utilizadas en medicina con-
ductual son relajación, imaginería, hipnosis y biorretroa-
limentación.

El profesional debe percatarse del alcance creciente 
de la medicina conductual. Las técnicas son seguras y po-
drían desempeñar de manera perfecta una función cada 
vez más importante para prevenir, tratar las enfermedades 
y fomentar las actitudes, así como las conductas sanas.

Relajación

Quizá, la técnica más básica en medicina conductual es la 
inducción sistemática de un estado de relajación. Desde 
el punto de vista psicológico, la relajación reduce la ex-
citación y la tensión. Desde el punto de vista fisiológico 
la “respuesta de relajación” consiste en disminución de la 
frecuencia respiratoria, reducción de la presión arterial y 
vasodilatación periférica. Tal vez es útil en gran variedad 
de alteraciones clínicas acompañadas de estrés.

El entrenamiento requiere ejercicios diarios durante 
cierto periodo. Los materiales gravados que explican los 
ejercicios y técnicas son herramientas de enseñanza muy 
valiosas. Éstas deben contener cuatro elementos necesarios: 
1) un recordatorio mental que se repite varias veces en 
silencio durante cada exhalación; 2 ) que se pueda centrar 
la atención sobre el recordatorio; 3 ) posición cómoda 
que vuelva mínima la actividad muscular y la tensión y 4) 
ambiente tranquilo con distracciones mínimas.

Imaginería positiva

Este método tiende a elevar el estado de ánimo y el afecto 
de la persona, a incrementar su disfrute y a disminuir la 

frecuencia e intensidad de los pensamientos y sentimientos 
debilitantes contraproducentes, sólo requiere ser placente-
ra. Ésta ha sido eficaz para tratar la ansiedad y la conducta 
fóbica entre otros trastornos. La que se emplea con mayor 
frecuencia es la fantasía visual, pero se puede recurrir 
también a la imaginería auditiva, cinestésica, olfatoria y 
gustatoria.

La relajación es un prerrequisito para la visualización, 
y el obstáculo mayor es la distracción; el truco es dejar 
llegar las distracciones y que pasen, en vez de tratar de 
resistirse a ellas y superarlas.

Hipnosis

A pesar de la antipatía hasta cierto punto insistente en 
contra de la técnica, no hay duda de que los fenómenos 
hipnóticos, la inducción de estados de trance y la suges-
tión pueden desempeñar funciones muy importantes en 
el tratamiento de algunos tipos de ansiedad y fobias, e 
incluso pueden servir para anestesiar a algunos individuos.

Biorretroalimentación

Se refiere al uso de instrumentación para reflejar los 
procesos psicofisiológicos de los que no se percata de 
manera normal el individuo y que pueden ponerse bajo 
el control de la voluntad. Esta capacidad para relacionar 
las experiencias corporales percibidas con los procesos 
que de ordinario están fuera de la percepción consciente 
o la experiencia es el mecanismo supuesto que inicia el 
control voluntario de los procesos. La finalidad es permitir 
al paciente controlar sus funciones corporales y sus reac-
ciones psicológicas.

Entre los trastornos que se tratan con este método 
están trastornos de ansiedad, tensión muscular, insomnio, 
cefalea migrañosa, síndrome de colon irritable, úlcera 
péptica y enfermedades neurológicas, entre otras. El tipo 
de instrumentación necesaria para originar la biorretroa-
limentación depende del problema de conducta que tiene 
el enfermo.

TERAPIA COMBINADA

Un estudio estadounidense evaluó qué tan bien las tera-
pias cognitivas conductuales y los fármacos trabajan en 
combinación. La revisión incluyó 10 estudios al azar. No 
se demostró ventaja o desventaja clara del tratamiento 
combinado sobre la terapia cognitivo-conductual sola para 
el trastorno obsesivo-compulsivo, fobia social y trastorno 
por ansiedad generalizada. El tratamiento combinado para 
trastornos de pánico es mejor que la terapia cognoscitivo-
conductual sola durante el tratamiento, pero se relaciona 
con más recaídas después de su suspensión. La ventaja 
de la terapia combinada es variable y su utilidad está en 
investigación.

Los pacientes con ansiedad en etapa terminal, pueden 
beneficiarse de varias de las intervenciones mencionadas 
con anterioridad (cuadro 36-10).
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 TRATAMIENTO NO  
FARMACOLÓGICO APLICADO  
EN TRASTORNOS POR ANSIEDAD  
ESPECÍFICOS

TRASTORNO POR ANSIEDAD  
GENERALIZADA

Terapia conductual

La terapia conductual no ha sido de particular beneficio 
en el tratamiento del trastorno por ansiedad generalizada, 
debido a que es difícil especificar situaciones o estímulos 
a los que el individuo deba exponerse. La relajación y la 
biorretroalimentación se recomiendan por lo común. 

Un estudio holandés comparó la terapia cognitiva con 
la relajación en el tratamiento del trastorno por ansiedad 
generalizada, participaron 45 pacientes de un centro de 
salud mental, valorados antes y después de 12 sesiones 
de tratamiento, con un seguimiento de uno y seis meses 
A un mes de seguimiento la relajación fue mejor que la 
terapia cognitiva y fueron igual de eficaces a los seis me-
ses. Tanto la terapia cognitiva como la relajación aplicada 
son tratamientos eficaces para el trastorno por ansiedad 
generalizada.

Un estudio estadounidense evaluó la influencia de la 
terapia cognitivo-conductual en el desenlace clínico del 
trastorno por ansiedad generalizada. El seguimiento fue 
de 8 a 14 años en dos ensayos clínicos. La comparación de 
grupos incluyó medicación y placebo en un estudio basado 
en pacientes de cuidados primarios y psicoterapia analítica 
en otro estudio basado en cuidados secundarios. El resul-
tado fue de manera significativa peor en el estudio basado 
en cuidados secundarios, en el que la presentación clínica 
fue más compleja y grave. Se concluyó que tanto la terapia 
cognitivo-conductual como la complejidad y gravedad de 
los problemas (comorbilidad) influencian el resultado a 
largo plazo de trastorno por ansiedad generalizada.

Otro estudio más valoró la eficacia de la terapia 
cognitivo-conductual en 85 ancianos con ansiedad gene-
ralizada, encontrando mejoría significativa en la ansiedad, 
preocupación, depresión y calidad de vida con la terapia 

cognitivo-conductual mantenida o aumentada en un 
año de seguimiento. Las mediciones postratamiento de 
pacientes con terapia cognitivo-conductual no indicaron 
regreso a la función normal. Un informe preliminar de un 
estudio pequeño al azar que comparó el impacto de la te-
rapia cognitivo-conductual desde cuidados primarios, con 
cuidados usuales en 12 ancianos con trastorno de ansiedad 
generalizada, encontró mejorías significativas en angustia 
y depresión después de la primera, respecto a la segunda. 
Se discute el resultado en términos de aplicabilidad de 
este tratamiento al “mundo real”.

Psicoterapia

Las pruebas obtenidas en estudios controlados que apoyen 
la eficacia de este enfoque son en el mejor de los casos 
limitada. Por decenios, la psicoterapia orientada de manera 
psicoanalítica (psicoterapia dinámica, cuyo objetivo es el 
fortalecimiento del yo), fue el tratamiento de elección 
para la ansiedad generalizada.

TRASTORNOS POR ANGUSTIA

Tratamiento psicológico

Muchas historias clínicas y testimonios personales afirman 
beneficios positivos de las muchas variedades de psicote-
rapia, pero ningún tipo de éstas es de manera clara más o 
menos eficaz que otra. Con los enfoques psicoterapéuti-
cos a los trastornos de ansiedad, al igual que en la terapia 
conductual y en la terapia con fármacos, los factores 
inespecíficos comunes a cualquier buena relación entre 
paciente y médico (p. ej., expectativa de éxito, creencia 
en el tratamiento, empatía y estímulo) quizás expliquen 
mucha de la mejoría lograda.

Terapia cognitiva

En estudios controlados, se ha mostrado que la terapia 
cognitiva, la cual intenta modificar los pensamientos ca-
tastróficos negativos que pueden acompañar a las crisis de 
angustia, es un tratamiento eficaz para los trastornos por 
angustia. Por tanto, puede hacerse un intento por ayudar a 
un paciente cuya sucesión de pensamiento es: “mi corazón 
se brincó un latido y mi pecho se siente apretado, así que 
debo tener un ataque cardiaco y de seguro moriré”, para 
que reinterprete estos síntomas fisiológicos y logre una 
nueva cadena de pensamientos como: “mi corazón se saltó 
un latido y mi pecho se siente apretado. Éstos son sínto-
mas familiares de angustia. Puedo esperar a otros varios, 
ancianos conocidos, como entumecimiento y hormigueo 
de mis dedos, sentir desfallecimiento, acortamiento de la 
respiración y temblor, que aparecerán pronto. Todos ellos 
son síntomas de angustia que he tenido en muchas oca-
siones antes. Esta es desagradable, pero no peligrosa y sé 
que esta crisis terminará pronto”. Este reacomodo de los 
componentes fisiológicos de la angustia, de lo amenazador 
para la vida a lo familiar y manejable, puede ayudar a una 

Cuadro 36-10. Intervenciones cognitivo conductual para 
ansiedad en pacientes en etapa terminal

Cognitivas Conductuales

Exposición
Hablarse a sí mismo 

Relajación
Imaginería
Hipnosis
Biorretroalimentación
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mayoría de pacientes. Además incluye elementos de la 
terapia de exposición.

Terapia conductual

Existe una evidencia cada vez mayor de que la terapia 
de exposición puede reducir de manera sustancial la 
frecuencia y gravedad de las crisis de angustia. Cuando la 
hiperventilación es un componente sustancial de la an-
gustia, enseñar a los pacientes las técnicas para controlar 
la hiperventilación a menudo es útil.

Los pacientes que experimentan sólo angustia sin an-
siedad anticipatoria (ansiedad desencadenada por el sim-
ple pensamiento de situaciones particulares) y evitación 
pueden exponerse en la imaginación, a las aberraciones 
fisiológicas relacionadas con ésta. Por tanto, debe pedír-
seles que imaginen que la variedad completa de síntomas 
de angustia está surgiendo justo como lo hace durante la 
crisis, y que continúe esa fantasía hasta que la ansiedad 
relacionada con el episodio de angustia desaparezca.

Cuando las crisis de angustia se acompañan de ansie-
dad anticipatoria y evitación, la terapia de exposición es el 
tratamiento a elegir. La exposición puede sólo enseñarse en 
una oficina en tan poco tiempo como en cinco minutos. Se 
instruye al paciente para “encontrar y enfrentar las cosas 
que teme y permanecer en contacto con ellas hasta que su 
ansiedad se calme”. Las tareas en el hogar constituyen la 
mayor parte de las tareas de exposición, y el reclutamiento 
de un miembro de la familia o amigo que pueda servir 
como coterapeuta es a menudo útil. 

Un estudio inglés comparó la terapia cognitivo-con-
ductual con los consejos de apoyo en ansiedad en ancianos. 
Ambos grupos mostraron mejoría, con mejor resultado 
en el grupo que recibió terapia cognitivo-conductual 
y después de un periodo de seguimiento mantuvo de 
manera significativa mayor mejoría que el grupo recibió 
consejos de apoyo. La respuesta al tratamiento de la an-
siedad también fue superior para el grupo de la terapia 
cognitivo-conductual, aunque no hubo diferencia entre 
grupos en etapas terminales.

AGORAFOBIA 

Tratamiento psicológico 

La eficacia de psicoterapias específicas para el tratamiento 
de la agorafobia no se ha establecido. Todas las terapias (in-
cluye la medicación y la terapia conductual) deben incluir 
elementos inespecíficos, pero importantes de educación y 
apoyo; esto podría explicar de manera parcial la mejoría 
vista algunas veces con la psicoterapia. 

Terapia conductual 

La terapia de exposición es el tratamiento más eficaz para 
la agorafobia, con crisis de angustia y sin ella. Un estudio 
controlado demostró un efecto benéfico sustancial y sos-
tenido para instrucciones específicas de exposición, dadas 

sólo durante un encuentro o poco tiempo después que 
el paciente se presentó en la sala de urgencias con una 
crisis de angustia. Los pacientes bajo terapia de exposi-
ción desarrollan una nueva actitud hacia los temores que 
experimentan y los riesgos que están dispuestos a tomar, 
en relación con esos temores.

FOBIA SOCIAL

Psicoterapia

El objetivo ambicioso es descubrir y trabajar a través de 
las etiologías psicológicas inconscientes del trastorno con 
ansiedad. La investigación no apoya la eficacia de estos 
enfoques en los trastornos fóbicos.

Terapia conductual

La terapia de exposición in vivo con retroalimentación con 
cintas de video y con fantasía (para situaciones que son 
difíciles de producir en la vida real) es útil para muchos 
individuos con temor a hablar en público y en otros tipos 
de fobia social. En ocasiones, la exageración paradójica 
del desempeño temido disminuirá la ansiedad. Aunque 
muchos individuos con fobias sociales se convencen de 
que no pueden enfrentar su situación temida, unos cuantos 
tratamientos de exposición por lo general invierten esta 
mala interpretación.

FOBIA ESPECÍFICA 

Terapia conductual

El diagnóstico diferencial es un problema poco frecuente 
por la naturaleza específica de la fobia y este tipo de fobias 
son los trastornos con ansiedad más comunes.

El tratamiento de la fobia específica con terapia de 
exposición es muy satisfactorio. La exposición al estímulo 
provocador siempre debe ser gradual hasta que la ansiedad 
disminuye a grados soportables. 

TRASTORNO  
OBSESIVO-COMPULSIVO (TOC)

Terapia conductual

La terapia conductual que emplea exposición y la pre-
vención de la respuesta ritualista, reduce de 60 a 80% los 
síntomas de tres cuartas partes de los pacientes que son 
capaces de cumplir con las instrucciones del tratamiento. 
Los miembros de la familia se incluyen a menudo como 
coterapeutas. Se les instruye para elogiar al paciente cuan-
do se conduce de forma apropiada y para que se abstengan 
de hacerle promesas tranquilizadoras contraproducentes. 

La terapia conductual para estos pacientes en esencia 
incluye pedirles que corran los mismos riesgos de conta-
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416 Geriatría

minación, inseguridad y duda que enfrentan todos, así 
como dejar de ejecutar rituales como un método ineficaz 
de obtener seguridad transitoria e ilusoria.

Psicoterapia

Algunos pacientes obsesivo-compulsivos se tratan todavía 
con algún tipo de psicoterapia, a menudo por varios años, 
sin un alivio o mejoría manifiesta en el funcionamiento.

Terapia electroconvulsiva

Esta terapia a veces es útil para depresión primaria grave, 
así como obsesiones y rituales secundarios, pero no se ha 
demostrado que sea sólo benéfica para el TOC.

Neurocirugía

Se ha demostrado que la cingulotomía anterior, la leuco-
tomía límbica estereotáctica y la capsulotomía anterior 
ayudan a algunos pacientes obsesivo-compulsivos grave-
mente enfermos que han fracasado en obtener beneficios 
de otros tratamientos.

TRASTORNO POR ESTRÉS  
POSTRAUMÁTICO

Terapia conductual

El enfoque terapéutico no farmacológico de este tipo de 
trastornos incluye también elementos importantes de 
exposición graduada y dependerá del acontecimiento que 
generó el trastorno. 

Existen tratamientos eficaces como la exposición en 
fantasía o, cuando puede hacerse sin peligro, en la vida real 
(p. ej., pedir a una mujer que ha sido violada que visite 

de nuevo el sitio de la violación) ha mostrado ser útil en 
algunos pacientes, pero no en todos. 

Terapeutas conductuales experimentados en el trabajo 
con pacientes que sufren de trastornos por estrés postrau-
mático, sostienen que la exposición es ineficaz en sujetos 
que están muy deprimidos.

Psicoterapia de tiempo limitado

El tratamiento es apropiado para adultos que cumplen 
los criterios de este tipo de trastorno como consecuencia 
de un suceso traumático aislado de la vida en la edad 
adulta; funcionaban de manera adecuada en el trabajo 
y en las relaciones de pareja antes del trauma; cuentan 
con apoyos sociales; no abusan de alcohol ni drogas; no 
presentan ansiedad recurrente ni trastorno depresivo y no 
son suicidas u homicidas.

El tratamiento de psicoterapia es de 12 sesiones, una 
a la semana para paciente externo individual. El beneficio 
de esta terapia se basa en la exposición del hecho trau-
mático. La psicoterapia dinámica breve para pacientes 
con alteraciones psiquiátricas de moderadas a graves ha 
sido eficaz para aliviar los síntomas y mejorar el funcio-
namiento social.

 CONCLUSIÓN

El tratamiento de los trastornos por ansiedad ha mejorado 
de manera sustancial durante los dos últimos decenios con 
la terapia conductual y fármacos, formando los fundamen-
tos del tratamiento eficaz. 

La clasificación se está volviendo más refinada y la 
comprensión de los aspectos epidemiológicos, genéticos, 
del desarrollo, psicológicos, conductuales, bioquímicos, 
así como ambientales de la ansiedad, está creciendo de 
forma constante.
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 INTRODUCCIÓN

La población mundial está envejeciendo, se estima que 
para el año 2050, el número de individuos mayores de 
65 años será el grupo de edad que más crecerá. En el 
año 2006, el número de mayores de 65 años de edad en 
el mundo excedió los 700 millones de personas, con las 
tasas más altas de crecimiento ocurriendo entre los muy 
viejos (aquellos mayores de 90 años). Esto evidentemente 
aumentará la prevalencia de enfermedad de Alzheimer 
(EA), así como los otros tipos de demencias.

La prevalencia de demencia en el mundo se estima 
en 30%, de los cuales unos 35 millones de personas co-
rresponden a la demencia de tipo Alzheimer. Los datos 
de la Alzheimer´s Disease International (ADI) pronostican 
que la prevalencia de EA se duplica cada 20 años, de 65.7 
millones para 2030 a 115.4 millones para el 2050, con 
mayor prevalencia en países desarrollados. 

Según el Estudio Nacional sobre Salud y Envejeci-
miento en México (ENASEM), la prevalencia estimada de 
demencia es de 6.1%, con una incidencia de 27.3/1 000 
personas-año. Si se considera que para la EA (como para 
la mayoría de las demencias) la edad es el principal factor 
de riesgo, debe destacarse que de acuerdo con predicciones 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el 
año 2020 gran parte de América Latina tendrá 10% de su 
población mayor de 60 años de edad, lo que incrementará 
el número de casos de demencia.

Otro aspecto relevante es la variabilidad de los tras-
tornos cognitivos por grupo racial y étnico. Los afroame-
ricanos tienen un riesgo dos veces mayor que los blancos 
de desarrollar EA, mientras que los hispanoamericanos 
tienen 1.5 veces más riesgo.

La demencia tiene un enorme impacto en la calidad 
de vida de los pacientes que la padecen, ya que afecta en 
la funcionalidad para todas las actividades de la vida diaria. 

También incrementa el riesgo de muerte, ya que a mayor 
gravedad de la demencia la supervivencia disminuye en 
una relación directamente proporcional. 

El impacto que tiene la demencia sobre aspectos eco-
nómicos es enorme, la Asociación de Alzheimer estimó 
que los costos totales de atención por año para pacientes 
con EA son de $172 billones de dólares, incluyendo $123 
billones de dólares en costos de atención médica. 

Por lo tanto, es fundamental que el personal médico, 
involucrado en la atención de los adultos mayores, co-
nozca las características clínicas, métodos diagnósticos, 
tratamiento y pronóstico de las formas más comunes de 
demencia. De igual importancia es el aspecto relacionado 
con el apoyo a los pacientes y familiares, para consejo y 
ayuda en las etapas avanzadas de la enfermedad.

DEFINICIÓN

La demencia se define de acuerdo con el Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, versión IV (DSM-
IV) como el trastorno de la memoria que se acompaña de 
una o más de las siguientes alteraciones: apraxia, afasia, 
agnosia y deterioro de la función ejecutiva que condiciona 
un deterioro significativo en la función previa del paciente 
en aspectos laborales, sociales o ambos. Estos cambios no 
deben ocurrir en el contexto de delirium, aunque el cuadro 
clínico puede estar en el contenido de alguna enferme-
dad médica general,  a los efectos persistentes de algunas 
sustancias, o una combinación de estos dos factores. En la 
reciente publicación del DSM-5, se cambia el término de 
demencia por trastorno neurocognitivo mayor y se basa 
en los siguientes criterios: 

A. Evidencia de déficit cognitivo sustancial respecto al 
nivel previo, en uno o más dominios cognitivos basados 
en: 1) queja del paciente, un informante o el médico, 
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de que existe una disminución en la función cognitiva 
y 2) disminución en el rendimiento neurocognitivo, 
por lo general mayor a dos desviaciones estándar por 
debajo de la normalidad en pruebas formales o en una 
evaluación clínica equivalente.

B. Los déficits cognitivos son suficientes para interferir 
con la independencia (requiere asistencia mínima en 
las actividades instrumentadas de la vida diaria).

C. Los déficits cognitivos no aparecen de manera exclusiva 
en el contexto de delirium.

D. Los déficits cognitivos no son al inicio atribuibles a otro 
trastorno del eje I (p. eje., trastorno depresivo mayor o 
esquizofrenia).

CLASIFICACIÓN DE LAS DEMENCIAS

En la figura 37-1 se muestra la distribución por frecuen-
cia de los tipos de demencia en el mundo. La demencia 
puede clasificarse de diversas maneras. La más común es 
respecto a su localización anatómica, corresponde al tipo 
cortical (EA, demencia por cuerpos de Lewy, [DCLw]) 
y subcortical (vascular, enfermedad de Parkinson [EP]). 
Otra manera de clasificarla es según su etiología, en el 
cuadro 37-1 se muestra la clasificación etiopatogénica de 
las demencias (degeneración cortical primaria, degenera-
ción subcortical primaria, enfermedad cerebrovascular, 
infecciosa, nutricional, entre otras). También puede ser 
reversible o irreversible (fármacos, deficiencia de vitami-
nas, depresión) progresiva o no. Debe considerarse que 
cada tipo de clasificación podría incluir otra. Por lo tanto, 
es conveniente establecer además de su clasificación por 
localización anatómica, si la demencia es progresiva o no, 
asimismo de su etiología, ya que esto permitirá establecer 
un diagnóstico y pronóstico más apropiado. En el cuadro 
37-2 se muestran las características principales entre una 
demencia cortical y una subcortical. 

A continuación se describe el abordaje diagnóstico 
sugerido en caso de demencia.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA  
DE LA DEMENCIA

El diagnóstico de la demencia es principalmente clínico. 
Se sugiere un abordaje sistematizado que incluya historia 
clínica completa, descripción detallada de las funciones 
cognitivas afectadas, exploración física completa y evalua-
ción cognitiva mediante pruebas específicas y a continua-
ción complementar con estudios de laboratorio y gabinete. 
La figura 37-2 muestra una ruta diagnóstica sugerida en 
pacientes con sospecha de demencia.

Para la evaluación de las funciones cognitivas, se sugie-
re iniciar con la aplicación del Examen Mínimo del Estado 
Mental (MMSE) y la prueba de reloj (comentados de 
manera amplia en el capítulo sobre evaluación cognitiva). 
Con el fin de evaluar el resto de las funciones cognitivas se 
sugiere emplear otras pruebas que incluyan evaluación del 
lenguaje, funciones ejecutivas y habilidades visoespaciales, 

Cuadro 37-1. Clasificación etiopatogénica de las demencias

Forma de demencia Enfermedad

Demencia degenera-

tiva primaria cortical

• Enfermedad de Alzheimer
• Demencia por cuerpos de Lewy
• Degeneración lobar frontotemporal
• Formas con inicio focal: Pick clásico, atrofia 

cortical posterior, demencia semántica
• Formas infrecuentes: demencia con gránu-

los argirófilos, demencia con ovillos neuro-
fibrilares y calcificaciones de los ganglios 
basales

Demencias degene-

rativas primarias sub-

corticales

Enfermedad de Huntington
Parálisis supranuclear progresiva
Demencia en la enfermedad de Parkinson
Degeneración corticobasal
Atrofia de sistema múltiple
Demencia mesolimbocortical
Ataxias hereditarias progresivas

Demencias secunda-

rias

Vascular

Demencia multiinfarto
Demencia por infarto estratégico
Demencia por enfermedad de pequeño vaso 

(predominio subcortical): angiopatía ami-
loide, CADASIL

Otras formas: síndrome de Sneddon, vasculitis
Demencia por isquemia-hipoxia
Demencia por hemorragias

Otras demencias se-

cundarias

Hidrocefalia
Infecciosa
Causas endocrinológicas, metabólicas, caren-

ciales, tóxicas, enfermedades desmielinizan-
tes, reumatológicas, neoplasias, epilepsia, 
traumatismo craneal

Demencias combi-

nadas o de etiología 

múltiple

Demencia mixta (vascular y degenerativa)
Otras demencias combinadas

Figura 37–1. Distribución de los tipos de demencia a nivel mundial. 
EA: enfermedad de Alzheimer, DV: demencia 
vascular, DM: demencia mixta, DLFT: degenera-
ción lobar frontotemporal

EA CV DM DLFT Otras

42%

24%

9%

4%

22%
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ya que estas pruebas permiten evidenciar las características 
neuropsicológicas del deterioro cognitivo en estudio. 

Para aquellos casos en los cuales no es posible obte-
ner un diagnóstico preciso, se recomienda la evaluación 
neuropsicológica completa que incluye pruebas más es-
pecíficas. A continuación se describen dos pruebas que se 
emplean para valorar en forma rápida, breve y específica 
diferentes funciones cognitivas, su uso no requiere de un 
entrenamiento especializado, pero sí exige un conocimien-
to de la prueba, alcances y puntos de corte para considerar 
anomalía, así como sus limitaciones (adaptados a edad y 
escolaridad).

1. Prueba de cinco palabras

la prueba de las cinco palabras evalúa la memoria a cor-
to plazo y recuerdo diferido. La prueba consiste en el 
aprendizaje y recuerdo de cinco palabras. El cuadro 37-3 
muestra las características de ésta. Permite identificar en 
forma objetiva a personas con problemas de memoria. 
Se ha informado que puede detectar personas con EA 
con una sensibilidad de 91% y especificidad de 85%. 
Ha demostrado ser útil en la detección de demencia, en 
particular la EA.

Cuadro 37-2. Diferencias entre la demencia subcortical y 
cortical

Característica Demencia 

 subcortical

Demencia  

cortical

Lesión  funcional pri-
maria

Deterioro en el proce-
samiento

Trastorno en dominios 
específ icos (afasia, 
apraxia, agnosia)

Velocidad de pensa-
miento

Lento Normal

Déficit memoria Recuperación (re-
cuerdo/recuperación 
por clave y reconoci-
miento)

Codif icación/alma-
cenamiento (pobre 
memoria de reconoci-
miento)

Síntomas neuropsi-
quiátricos

Apatía, depresión Menos común depre-
sión

Anomalías motoras Disartria, extrapira-
midal

Poco común,
signo de Gegenhalten

Patología Cambios prominen-
tes en estriado y tá-
lamo

Cambios prominentes 
en áreas de asociación 
cortical

Ejemplo de demencia Parálisis supranuclear 
progresiva

Enfermedad de Alzhei-
mer

Figura 37–2. Abordaje sugerido en un paciente con demencia.

Queja de memoria (paciente, familiar o médico)

MMSE

Normal Anormal

¿Alta sospecha? ¿Se descarta? ¿Hay causa asociada?

Val. neuropsicológica Sí No Sí

Normal Anormal Alta
Tratar y reevaular

a los 6 meses

¿Persiste el problema 
cognitivo?

Tratar

No Sí
Estadificar

¿DCL o demencia?

Etiología

Cortical
• EA
• DCLw

Subcortical
• DV
• EPLw
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• Fluidez fonológica: se solicita que el paciente diga 
palabras que inician con un fonema: F, M, P o T. El fo-
nema F cuenta con normas estandarizadas en población 
mexicana. 

Como complemento a la evaluación clínica y cognitiva 
se sugiere realizar estudios de laboratorios que incluyan: 
biometría hemática, química sanguínea, perfil de lípidos, 
pruebas de función tiroidea, hepática y renal, con el fin 
de identificar causas reversibles del deterioro cognitivo. 
Dependiendo del contexto clínico de cada paciente, 
pueden realizarse también estudios de concentración de 
ácido fólico, homocisteína, vitamina B12, serología para 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH), serología para 
enfermedad de Lyme y punción lumbar. El uso de los 
biomarcadores (de depósito amiloide y daño neuronal) 
se reserva para casos atípicos o con fines de investigación. 

Los estudios de gabinete deberán incluir los de neu-
roimagen como tomografía axial computarizada (TAC) 
o imagen por resonancia magnética (IRM) cerebral, las 
cuales permiten identificar cambios degenerativos, así 
como confirmar o descartar causas secundarias; en el caso 
de la sospecha de deterioro cognitivo vascular (DCV),  
permite establecer la gravedad, el tipo de daño vascular y 
la zona cerebral afectada.

 ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Alzheimer (EA) es un trastorno neuro-
degenerativo que afecta en primer lugar a adultos mayores. 
Constituye la principal causa de demencia en el mundo y 
tiene como principal manifestación clínica la afectación 
de la memoria. 

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia informada de EA a nivel internacional se 
incrementa con la edad, de 5 a 10% en los sujetos de 60 
a 65 años de edad, a 45 y 50% en mayores de 85 a 90 
años de edad.

En EUA se estima que 5.2 millones de estadouniden-
ses padecen EA, de los cuales cinco millones corresponden 
a mayores de 65 años de edad (3.2 millones son mujeres y 
1.8 millones son hombres) y alrededor de 200 000 sujetos 
menores a 65 años padecen EA de inicio temprano. En 
la figura 37-3 se muestra la prevalencia proyectada por 
edades para EA en EUA, según el estudio informado por 
Herbert et al., considerando los datos del censo 2010.

Los datos de prevalencia de demencia en México y 
América Latina eran escasos hasta la publicación de los re-
sultados del Grupo de Investigación en Demencias 10/66, 
grupo afiliado a la Alzheimer’s Disease International (ADI) 
que tiene como objetivo contrarrestar el desequilibrio que 
existe en la investigación en el campo de demencias en 

Cuadro 37-3. Prueba de las cinco palabras

Instrucciones: se aplica en dos etapas. 
Primera. Etapa de aprendizaje y recuerdo 
inmediato, se hace en tres fases:

A. Presentación de la lista escrita: “por 
favor, lea esta lista de cinco palabras en 
voz alta y trate de aprenderlas, se las 
preguntaré más tarde”. 

B. Vínculo de categoría semántica: cuál de 
estas palabras es un animal… un lugar… 
un vehículo de transporte… una prenda 
de vestir… una parte del cuerpo 

C. Recuerdo inmediato para el control del 
aprendizaje: 
1. Voltear la hoja y decir “diga las pala-

bras que acaba de leer”
2. Para cada palabra no recordada 

DE FORMA espontánea preguntar 
“¿Cuál es el nombre de… (dar la clave 
semántica correspondiente)?”

3. Si no recordó todas las palabras, mos-
trar la lista y señalar con el dedo cada 
una de las faltantes y decir “el nombre 
de… (dar categoría semántica) es… 
(leer la palabra en voz alta)

4. De nuevo voltear la hoja y preguntar 
por cada una de las palabras no re-
cordadas antes: “¿cuál era en nombre 
de… (dar la clave semántica)

- En los próximos 5 min se realiza otra tarea 
no verbal (p. ej., dibujo de reloj)

Segunda etapa de evocación o recuerdo 
diferido: dos fases (espontáneo y con clave 
semánticas)

a) Diga al paciente “podría repetirme 
las cinco palabras de la lista que leyó 
hace unos minutos”

b) Preguntar por cada palabra no recor-
dada “cuál era el nombre de…” (dar la 
clave semántica)

Hoja cinco palabras:

AUTOBUS

GUANTE

PALOMA

DIENTE

MERCADO

Informe de resultados: se registran número de palabras dichas de 
forma espontánea más las palabras dichas con clave semántica en cada 
etapa.  Por ejemplo, recuerdo inmediato 3+1 (recordó tres de manera 
espontánea y una con clave semántica) y recuerdo tardío 4+1 (recordó 
cuatro espontáneamente y una con clave semántica). Entonces el informe 
final sería: Prueba de cinco palabras = 3+1 y 4+1.
Interpretación:

a) Problemas de codificación: dificultad de aprender las cinco 
palabras tras varias repeticiones se presenta por reducción de los 
recursos de atención.

b) Problemas de consolidación: síndrome amnésico de tipo hipo-
cámpico no recuerdo de las palabras aun con clave semántica.

Problemas de recuperación: síndrome amnésico de tipo frontosubcor-
tical) cuando el recuerdo diferido mejora con clave semántica.

2. Fluidez verbal

Es una prueba ampliamente utilizada; evalúa funciones 
del lenguaje, en especial la que se refiere a la capacidad 
de evocar palabras en un determinado tiempo, durante 1 
min (cuadro 37-4) y de acuerdo a dos categorías:

• Fluidez semántica: consiste en pedir nombres de ani-
males, frutas, herramientas, entre otros. La que se utiliza 
es la categoría de animales. 
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países en desarrollo. Este grupo informó en 2008 que la 
prevalencia cruda de demencia en México era de 8.6% para 
población urbana y 8.5% para población rural, cuando esta 
prevalencia se ajusta por grupo de edad, sexo y área de 
residencia se informa prevalencia de 7.4% a nivel urbano 
y 7.3% a nivel rural. En el cuadro 37-5 se muestra la epi-
demiología de EA en México y Latinoamérica informada 
por este grupo de investigación.

Bases genéticas de la EA

Las bases genéticas de la EA han sido mejor estudiadas en 
los casos de inicio temprano, representan menos de 1% de 
todos los casos y siguen un patrón autosómico dominante. 
En el cuadro 37-6 se muestran los diferentes genes invo-
lucrados en EA de inicio temprano y tardío.

Cuadro 37-4. Prueba de fluidez verbal semántica y fonológica

Principio: Instrucciones Puntos de corte para resultado 
anormal

(Edad: 65 años y más)

Interpretación

Semántica: ani-

males

“Lo más rápido que pueda, diga nombres de 
animales que recuerde” (1 min)

Escolaridad
    0  años

1 a 4  años
5 a 9  años
+ 10  años

Núm de palabras
< 6
< 11
< 13
< 14

Resultado Alto en fonológica y baja en 
semántica: probable deterioro cortical, es-
tructuras temporales y parietales (Alzheimer)
Alto semántica, bajo fonológica: probable de-
terioro vascular, cambios en sustancia blanca 
de circuitos frontosubcorticalesFonológica:  “F” Le diré una letra del alfabeto, diga palabras 

que empiecen con esa letra. No diga nombres 
propios, ni  palabras derivadas (p. ej., limpio, 
limpiar, limpieza). Lo más rápido que pueda diga 
palabras empiecen con la letra F” (1 min)

Escolaridad
    0  años

1 a 4  años
5 a 9  años
+ 10  años

Núm de palabras
NO aplica

< 4
< 7
< 9

Figura 37–3. Prevalencia proyectada por edades para EA en EUA 
(2010 a 2050).

Cuadro 37-5. Epidemiología de la EA en México y América 
Latina (informe del grupo de investigación en 
demencias 10/66)

País Prevalencia  

cruda

Prevalencia  

ajustada

México Urbana 8.6 (6.8 a 10.4)
Rural 8.5 (6.7-10.3)

Urbana 7.4 (5.9 a 8.9)
Rural 7.3 (5.7 a 9.0)

Brasil 8.8 (7.2 a 10.7) 8.1 (8.0 a 8.2)

Venezuela 5.7 (4.7 a 6.8) 6.2 (4.9 a 7.4)

Rep. Dominicana 11.7 (10.3 a 13.1) 9.8 (8.4 a 11.1)

Perú Urbana 9.3 (7.7 a 11.0)
Rural 6.5 (4.4 a 8.6)

Urbana 8.5 (6.2 a 10.8)
Rural 7.6 (5.0 a 10.3)

Cuba 10.8 (9.7 a 11.9) 12.6 (10.4 a 14.9)

14

16

12

10

8

6

4

2

0
2010 2020 2030 2040 2050

65 a 74 años 75 a 84 años 85 y más años

a) EA de inicio temprano
Los pacientes desarrollan los síntomas de EA entre 

30 y 60 años de edad. Se han identificado mutaciones 
causales en tres genes: gen de la proteína precursora 
de amiloide (APP), gen de la presenilina 1 (PSEN1) y 
presenilina 2 (PSEN2). Estas mutaciones representan 
menos de 1% de todos los casos de EA y 60 a 70% de 
todos los casos de inicio temprano.
– Proteína precursora de amiloide (APP): gen locali-

zado en cromosoma 21q21.3, codifica para la APP, 
se han identificado más de 50 mutaciones de pene-
trancia completa y representan 10 a 15% de los casos 
de inicio temprano; sin embargo, la edad de inicio 
de los síntomas puede variar. Las mutaciones en el 
gen de la APP favorecen la vía amiloidogénica, en la 
que participan principalmente las � y 
-secretasas, 
con la producción final de péptidos de � amiloide 
(A�) o la alteración de la relación de A�40 y A�42.

– Presenilina 1: el gen PSEN1 está localizado en el 
cromosoma 14q24.3 y codifica para la proteína 
presenilina 1. Se han identificado más de 150 muta-
ciones, la mayoría de penetrancia completa. Repre-
senta 50% de todos los casos de inicio temprano. La 
mutación de PSEN1 favorece la vía amiloidogénica 
estimulando la acción de la 
-secretasa.
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– Presenilina 2: el gen PSEN2 está localizado en el 
cromosoma 1q31-q42, codifica para la proteína 
presenilina 2. Se han descrito más de 20 mutaciones, 
sólo 95% de penetrancia completa, por lo que 5% 
de las mutaciones no desarrollarán enfermedad, es 
la causa menos común de EA de inicio temprano. La 
mutación de PSEN2 no se conoce por completo, se 
cree que favorece la actividad apoptótica y ocasiona 
neurodegeneración, además de que favorece la ac-
ción de la 
-secretasa, incrementando la relación de 
A�40 y A�42.

– Trisomía 21: los adultos con trisomía 21 (síndro-
me de Down) desarrollan características clínicas 
y neuropatológicas compatibles con EA alrededor 
del quinto decenio de la vida, debido a la presencia 
de una copia extra del gen de la APP, lo que resulta 
en incremento de la producción de RNAm y por 
consecuencia mayor cantidad de APP.

b) EA de inicio tardío
Las bases genéticas de esta forma de presentación 

son más complejas, ya que interaccionan factores ge-
néticos de menor penetrancia con factores ambientales 
e influencias epigenéticas. El único factor de riesgo 
establecido hasta el momento es el gen de la apolipo-
proteína E (APOE).
– Apolipoproteína E: el gen APOE se localiza en el 

cromosoma 19q13.2 y existen tres alelos conocidos: 
épsilon 2, 3 y 4. El alelo APOE épsilon 4 (�4 fue 
reconocido como factor de riesgo de EA de inicio 
tardío en 1993 y múltiples estudios han confirma-
do su asociación con EA y demencia vascular. La 
frecuencia de este alelo varía según el grupo étnico, 
siendo 15% en caucásicos, 25% en afroamericanos, 
8 a 41% en africanos, 7 a 24% en asiáticos. La fuerza 
de asociación varía según la edad, sexo y número de 
alelos presentes, siendo alrededor de un riesgo de 2 
a 3 veces mayor en portadores de un alelo y 8 a 12 
veces en portadores de dos alelos comparados con 
los no portadores. Es muy importante resaltar que 
APOE es un gen de susceptibilidad, no es determi-
nante y cerca de 40% de los pacientes con EA de 
inicio tardío no son portadores de APOE �4. 

– Otros trastornos genéticos identificados: utilizando 
los estudios de asociación del genoma, los investi-

gadores han identificado nuevos genes adicionales 
al APOE involucrados en la patogénesis del EA de 
inicio tardío, entre los que destacan: CR1 (receptor 1 
del componente 3b/4b del complemento), PICALM 
(proteína de ensamblaje fosfatidilinositol-clatrina), 
CLU (clusterina) y BIN1 (proteína integradora de 
puente 1). Las investigaciones sobre otros trastornos 
genéticos continúa.

Recomendaciones  
para la evaluación genética en EA

Los individuos con EA de inicio temprano o con historia 
familiar de EA (más de tres sujetos afectados con EA de 
inicio temprano) son candidatos a evaluación genética que 
incluya todas las posibles mutaciones para APP, PSEN1 
y PSEN2. El consejo genético debe ser parte primordial 
previo a la realización de la prueba, con el fin de brindar 
la información necesaria para la toma de decisiones, la 
decisión final de realizarse el estudio genético es compe-
tencia sólo del individuo.

En el caso de EA de inicio tardío, la búsqueda del gen 
APOE �4 es controversial debido a la baja sensibilidad y 
especificidad de la prueba, así como la ausencia de op-
ciones preventivas y la aparente variabilidad como factor 
de riesgo en los diferentes grupos étnicos. Se encuentran 
disponibles varias pruebas en el mercado; sin embargo, 
no se recomienda su realización de manera sistemática.

Fisiopatología de la EA

Se han identificado diferentes mecanismos de lesión celu-
lar en EA. El principal mecanismo consiste en la acumu-
lación de proteínas mal conformadas en el tejido cerebral 
envejecido, ocasionando estrés oxidativo e inflamación que 
causa neurodegeneración. 

a) � amiloide. Los péptidos de A�, el principal cons-
tituyente de la placa amiloide y otros metabolitos, 
son derivados de la proteína precursora de amiloide 
(APP) por proteólisis enzimática. La sobreexpresión 
de A� ocasiona alteración en la integridad neuronal, 
actividad aberrante de redes neurales y depresión de 
la actividad sináptica. Los depósitos de A� en forma de 

Cuadro 37-6. Bases genéticas de la EA

Variedad  

de EA

Gen Localización 

en cromosoma

Número de 

mutaciones 

encontradas

Mecanismo

EA inicio 
temprano

APP 21q21.3 > 50 Favorece vía amiloidogénica mediante la estimulación de la acción de 
- y �-secretasas

PSEN1 14q24.3 > 150 Estimula acción de 
- secretasa

PSEN2 1q31-q42 > 20 Favorece la actividad apoptótica, estimula la acción de 
- secretasa

EA inicio tardío APOE 19q13.2 Alelo e4 Favorece la acumulación de � amiloide y la neurodegeneración

PICALM
CLU
CR1
BIN1

11q14
8p21
1q32
2q14

En estudio Interacción con APOE
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424 Geriatría

placa amiloide y los depósitos de ovillos neurofibrilares 
en estructuras del lóbulo temporal son características 
histopatológicas de la EA. En la figura 37-4 se muestra 
la vía amiloidogénica y no amiloidogénica de la proteó-
lisis de APP.

Los monómeros de A� pueden consistir de 36 a 43 
aminoácidos, la variedad A�40 es mucho más prevalente 
que A�42, la cual tiene tendencia a la agregación y al 
daño neuronal. La proteólisis de APP depende de la ac-
ción enzimática secuencial de proteasas como: BACE1 
(enzima 1 de clivaje de la APP en sitio �), �-secretasa y 

-secretasa. El desequilibrio entre producción y elimina-
ción, causa acumulación de A�. La proteína A� puede 
agregarse en forma de oligómeros (2 a 6 péptidos) 
que se unen en conjuntos intermedios, también puede 
agregarse en forma de fibrillas que se unen para formar 
láminas que constituyen a las fibras insolubles de la 
placa amiloide. Los oligómeros solubles y los agregados 
intermedios son las formas más neurotóxicas de A�, los 
dímeros y trímeros lo son para las sinapsis; por lo que la 
gravedad del deterioro cognitivo en AE se correlaciona 
con los niveles de oligómeros en el tejido cerebral más 
que con la carga total de A�. 

b) Proteína tau. Las taupatías, entre las cuales se encuentra 
la EA, se caracterizan por la acumulación de proteína 
tau fosforilada en forma de ovillos neurofibrilares, 
localizadas en las neuronas piramidales. El número de 
ovillos es un marcador patológico de la gravedad de EA. 

La proteína soluble tau se encuentra abundante en 
los axones, promueve el ensamblaje y estabilidad de los 
microtúbulos y favorece el transporte axonal. La forma 
hiperfosforilada es insoluble, tiene poca afinidad por 
los microtúbulos y se agrega en forma de filamentos 
helicoidales. Los agregados intermedios de la proteína 
tau fosforilada son citotóxicos y afectan la cognición 
normal. La figura 37-5 muestra los depósitos de placa 
amiloide y ovillos neurofibrilares en la evolución del 
deterioro clínico de la demencia.

c) Disfunción sináptica. Las sinapsis localizadas en el hi-
pocampo comienzan a declinar en la etapa preclínica 
de la EA, puede haber una reducción de hasta 25% de 
la proteína sinaptofisina en las vesículas, además ocurre 
alteración en la liberación de neurotransmisores pre-
sinápticos y receptores postsinápticos, como resultado 
de la endocitosis de receptores de superficie de NMDA 
(N-metil-D-aspartato) y de proteincinasa B (ácido 
propiónico �-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazole). Se 
han informado otras alteraciones como la disminución 
de los receptores de neurotrofinas, la disminución en la 
liberación de acetilcolina a la hendidura sináptica por 
efecto de A� sobre los receptores nicotínicos �-7 de 
acetilcolina. 

d) Disfunción mitocondrial. En la EA, el depósito de A� 
inhibe enzimas clave en el funcionamiento mitocon-
drial, como la citocromo c-oxidasa,  alterando el trans-
porte de electrones, la producción de ATP, el consumo 
de oxígeno y el potencial de membrana mitocondrial. 
El incremento en la formación de radicales superóxido 
dentro de la mitocondria y su conversión hacia peróxido 
de hidrógeno ocasiona estrés oxidativo, liberación de 
citocromo c y apoptosis. Los modelos experimentales 
demuestran que los marcadores de daño oxidativo 
preceden a los cambios histopatológicos característicos 
de EA.

e) Vías de señalización de la insulina. Se ha demostrado la 
asociación entre diabetes mellitus tipo 2, intolerancia a 
la glucosa y EA. Las vías de señalización de la insulina 
involucradas en la resistencia a la misma, ocasionan 
una deficiencia energética en las neuronas, las hace 
vulnerables al estrés oxidativo y a otras afecciones 
metabólicas, así como también afecta la plasticidad si-
náptica. Las concentraciones  elevadas de glucosa tienen 
efecto dañino directo sobre estructuras hipocampales, 
incrementan la regulación de la tau-cinasa, glucógeno 
sintasa-cinasa 3b y reducen también las concentraciones 
de enzimas degradadoras de insulina en tejido cerebral.

Vía no amiloidogénica

γ-secretasa

γ-secretasa

Aβ

BACE1

APP

α-secretasa

Vía amiloidogénica

p3

Figura 37–4. Vía amiloidogénica y no amiloidogénica de la proteólisis de APP.
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425DemenciasCapítulo 37

f) Alteraciones vasculares. En la EA, la lesión vascular y 
la inflamación del parénquima perpetúan el ciclo de 
la agregación de proteínas y el estrés oxidativo cere-
bral. Los hallazgos histopatológicos en EA informan 
la coexistencia de angiopatía amiloide, anomalías 
capilares, disrupción de la barrera hematoencefálica, 
ateromas de pequeño vaso y enfermedad isquémica 
en 60 a 90%, mientras que hasta un tercio de los casos 
de demencia vascular (DV) presentan características 
histopatológicas de EA. En la EA existe evidencia de 
reducciones simétricas del flujo cerebral que producen 
el hipometabolismo regional.

g) Inflamación. Al principio, la microglia fagocítica eng-
loba y degrada los depósitos de A�; sin embargo, la 
microglia crónicamente activada inicia una cascada de 
inflamación liberando citocinas como interleucina 1 
(IL-1), interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-�). Las fibrillas de A� y la activación glial 
también estimulan la vía clásica del complemento. Los 
astrocitos activados liberan reactantes de fase aguda, 
�-1-antiquimiotripsina, �-2-macroglobulina y proteína 
C reactiva que pueden agravar la EA. La figura 37-6 
muestra los diferentes factores involucrados en la fisio-
patología de la EA.

Factores de riesgo de la EA

Se han identificado numerosos factores de riesgo para el 
desarrollo de EA. El principal factor hasta el momento 

es la edad; sin embargo, la EA no forma parte del enve-
jecimiento normal. Otros factores de riesgo identificados 
son: historia familiar, gen de APOE, deterioro cognitivo 
leve, factores de riesgo cardiovascular, baja escolaridad, 
entre otros.

– Historia familiar. Los individuos con familiar en 
primer grado que padece EA tienen mayor riesgo 
de padecer la enfermedad, el riesgo se incrementa 
conforme mayor es el número de familiares en 
primer grado afectados. En el caso de EA de inicio 
temprano se debe evaluar al resto de familiares para 
identificar la mutación genética específica.

– Gen de APOE. Cada individuo recibe una copia del 
gen APOE de sus padres, el alelo �3 es el más común 
y no confiere riesgo de EA, en cambio el alelo �2, 
menos común, confiere protección para el desarro-
llo de EA. El alelo �4, se conoce por incrementar 
de manera exponencial el riesgo dependiendo si se 
poseen 1 o 2 copias del mismo.

– Deterioro cognitivo leve (DCL). El DCL es una con-
dición en la que el individuo presenta alteraciones 
de las funciones cognitivas que no llegan a afectar 
su vida diaria. El subtipo de DCL más asociado con 
el desarrollo de EA es el DCL amnésico, en el que 
la memoria se encuentra por lo común afectada. Es 
importante recordar que la tasa anual de progresión 
a demencia en pacientes con DCL es de 12 a 15%, 
mientras que hasta 50% de los individuos con DCL 
permanecerán estables y cierto porcentaje podrá 
revertir a cognición normal. Se recomienda una 
evaluación cognitiva adecuada para identificar a 
los pacientes con DCL y caracterizarlos de forma 
apropiada, con el fin de identificar con oportunidad 
la progresión a demencia. En 2011 fueron publi-
cadas las recomendaciones del National Institute 
on Aging-Alzheimer´s Association sobre el abordaje 
de pacientes con DCL debido a EA, en las que se 
incluye el uso de biomarcadores.

– Factores de riesgo cardiovascular. Muchos factores 
asociados con enfermedades cardiovasculares han 
demostrado su asociación con EA y otras demencias. 
Estos factores incluyen tabaquismo, obesidad, diabe-
tes, dislipidemia e hipertensión arterial, en particular 
cuando éstas inician durante la etapa de adulto joven 
y no se controlan de manera adecuada. 

– Baja escolaridad. Los individuos con menor número 
de años de educación formal comparados con mayor 
escolaridad, presentan mayor riesgo para padecer 
demencia. Lo anterior se encuentra relacionado 
con la reserva cognitiva, que permite al individuo 
compensar de forma apropiada los cambios cere-
brales que ocurren en la EA y otras demencias. Un 
mayor número de años de escolaridad incrementa 
las conexiones sinápticas y establece nuevas redes 
para mejorar el procesamiento mental.

– Traumatismo craneoencefálico. El antecedente de 
traumatismo craneoencefálico moderado a grave in-
crementa el riesgo de EA y otras demencias. La lesión 
traumática cerebral moderada ocasiona pérdida del 

Figura 37–5. Localización de los depósitos de placa amiloide y ovi-
llos neurofibrilares en la progresión de la EA.

Placas amiloides

Ovillos neurofibrilares

1. Las placas y ovillos inician en la corteza entorrinal
2. Posteriormente se distribuyen hacia el hipocampo
3. Finalmente, los depósitos de Aβ y tau alcanzan la neocorteza

3

2

1

3
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426 Geriatría

estado de alerta por hasta 30 min, si la pérdida de 
conciencia o la amnesia postraumática dura más de 
24 h se considera un traumatismo grave. El trauma-
tismo moderado se asocia con incremento del riesgo 
hasta dos veces de padecer EA, mientras que el trau-
matismo grave incrementa el riesgo hasta 4.5 veces. 
Esta asociación no se ha encontrado cuando se trata 
de un traumatismo craneoencefálico leve. Individuos 
como los boxeadores, jugadores de futbol americano 
y veteranos de combate que tienen antecedente de 
traumatismos repetidos presentan un mayor riesgo 
de padecer enfermedades neurodegenerativas, entre 
ellas EA.

Manifestaciones clínicas de EA

Las principales características clínicas del paciente con 
EA incluyen predominio de afectación de la memoria, 
combinado con déficit en otros dominios cognitivos y 
pérdida de la funcionalidad. El cuadro 37-7 muestra las 
manifestaciones clínicas de la EA según la etapa de la 
enfermedad.

1. Trastorno de la memoria. La pérdida de la memoria es 
una característica esencial en EA y a menudo la pri-

mera manifestación. El patrón de pérdida de memoria 
incluye afectación de la memoria declarativa para 
eventos o hechos que dependen de las estructuras me-
dial temporal y neocortical, las cuales suelen afectarse 
en la EA, mientras que las redes neuronales subcorti-
cales que permiten la memoria de procedimiento y el 
aprendizaje de habilidades motoras se mantienen casi 
intactos hasta el final de la enfermedad. La memoria 
episódica que es específica para eventos y contextos, 
se afecta más profundamente en las etapas iniciales, 
a continuación se afecta la memoria semántica que 
se encarga de vocabulario y conceptos, y se encuentra 
en regiones temporales neocorticales (no mediales). 
El déficit de memoria inicia de manera insidiosa y 
progresa con lentitud a través del tiempo.

2. Trastorno del lenguaje. Las primeras manifestaciones 
de la afectación del lenguaje suelen ser dificultad 
para encontrar palabras, circunloquios, disminución 
del vocabulario espontáneo y anomias en pruebas 
de denominación por confrontación. A continuación 
puede progresar a agramatismo, errores parafásicos, 
empobrecimiento del contenido del lenguaje y altera-
ción en la comprensión del lenguaje. Se presenta una 
disminución de la fluencia semántica en las etapas 
iniciales que puede evaluarse mediante pruebas de 
fluencia verbal.

Trauma
craneo-

encefálico

Diabetes mellitus
Hipertensión

Obesidad
Dislipidemia

sx metabólico

Alteración
de vías de

señalización
de la insulina

Disfunción de BHE ↑ Citocinas

↑ Oxidación

↓ Receptores

Hiperinsulinemia

Degeneración
neuronal

DISFUNCIÓN
COGNITIVA

Acúmulo de
Aβ

Oligómeros de Aβ

Láminas de Aβ

Placas de Aβ

Ovillos
neurofibrilares

Fibrillas de Aβ

Depósitos de
proteína tau

Disfunción
mitocondrial

Disfunción
sináptica

Gen APP, PSEN1
y PSEN2

APOE-ε4

Figura 37–6. Mecanismos fisiopatológicos de la EA
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3. Trastorno de habilidad visoespacial. El déficit visoes-
pacial puede manifestarse como colocación incorrecta 
de objetos en lugares inapropiados, dificultad para 
ubicarse en lugares poco conocidos y posteriormente 
sucede en lugares muy familiares. En etapas más avan-
zadas puede presentarse agnosia visual (incapacidad 
para reconocer objetos al verlos) y prosopagnosia 
(incapacidad para reconocer rostros de personas co-
nocidas). 

4. Trastornos de funciones ejecutivas. Son poco frecuen-
tes en la etapa inicial de EA, aunque en ocasiones 
los familiares pueden informar falta de motivación 
y compromiso. La dificultad para el razonamiento 
abstracto, trastornos en la personalidad, errores de 
juicio y planeación, así como dificultad para llevar a 
cabo labores antes realizadas sin problemas, son las 
manifestaciones de las etapas posteriores.

5. Apraxia. Es la dificultad para llevar a cabo funciones 
motoras aprendidas, ocurre de manera tardía en la EA, 
después de que los déficit de memoria y lenguaje son 
aparentes. Desde el punto de vista clínico, las apraxias 
pueden provocar dificultad progresiva para labores 
cada vez más complejas, y por último causar errores 
al vestirse, alimentarse o llevar a cabo algunas otras 
tareas.

6. Ausencia de conciencia de enfermedad. La anosog-
nosia o incapacidad para reconocer el déficit que pre-

senta la persona es una característica de la EA, y está 
ligada a los cambios histopatológicos característicos 
en la región frontal. Es muy común para los pacientes 
minimizar sus fallas y dar explicaciones para tratar 
de justificarse. Se requiere corroborar la información 
proporcionada con algún familiar o acompañante.

7. Síntomas neuropsiquiátricos. En las etapas moderadas 
y graves de la EA, pueden presentarse alteraciones 
de la personalidad incluyendo apatía, desinhibición 
y comportamiento social inapropiado. Es importante 
considerar el diagnóstico de depresión que puede en-
contrarse de manera concomitante en estos pacientes. 
En las etapas avanzadas pueden presentarse manifes-
taciones como agitación, agresividad, vagabundeo, 
psicosis (alucinaciones, ilusiones e ideas delirantes) 
que deben diferenciarse del diagnóstico de delirium. 

8. Otros déficit neurológicos. En las etapas iniciales 
los pacientes con EA pueden tener una exploración 
neurológica dentro de límites normales, en etapas 
avanzadas pueden presentarse signos motores pira-
midales y extrapiramidales, mioclonos e incluso crisis 
convulsivas (hasta en 9 a 16% de los pacientes). Si 
estas manifestaciones ocurren en las etapas iniciales 
deben considerarse diagnósticos alternativos.

9. Presentaciones atípicas de EA. Una minoría de 
pacientes con EA no presentan las manifestaciones 
clínicas iniciales de amnesia progresiva, en estos casos 
pueden encontrarse cambios histopatológicos caracte-
rísticos de EA, con distribución anatómica diferente, 
lo que ocasiona cuadros clínicos distintos.

Atrofia cortical posterior

Se manifiesta como déficit visual cortical progresivo. La 
exploración neurológica detallada identifica síndrome 
de Balint (simultagnosia, ataxia óptica y apraxia ocular), 
además de otros datos como agnosia visual, apraxia del 
vestido, prosopagnosia y negligencia de campo visual. 
Menos común se presentan alucinaciones visuales y 
trastornos en la campimetría. Además de estos datos, 
los pacientes presentan deterioro de memoria, acalculia, 
alexia y anomia. Los datos histopatológicos informan en-
fermedad de Alzheimer en regiones occipitales laterales 
y parietooccipitales.

A) Afasia progresiva primaria. La variedad logopénica 
de EA se caracteriza por su inicio temprano (antes de 
los 60 años de edad), predominio de síntomas con-
ductuales y trastornos en el lenguaje caracterizados 
por disminución de la fluencia verbal, dificultad para 
encontrar palabras, sin afectación gramática o déficit de 
comprensión del lenguaje. El diagnóstico diferencial de 
este tipo de presentaciones incluye las variedades del 
lenguaje de la degeneración frontotemporal (demencia 
semántica y afasia progresiva no fluente).

B) Síndrome biparietal. Los pacientes se presentan de 
manera temprana con apraxia del vestido, desorienta-
ción visoespacial, disgrafia, trastorno del lenguaje con 
déficit de memoria episódica.

C) Otros. Un porcentaje mínimo de pacientes puede 
presentarse con características clínicas diferentes y son 

Cuadro 37-7. Manifestaciones clínicas y neuropsicológicas 
de la EA

Característica EA leve EA moderado-grave

Funcionalidad Afectación de activida-
des instrumentadas de 
la vida diaria

Afectadas actividades 
básicas de la vida diaria

Déficit de memoria En especial episódica 
y semántica alteradas

Memoria  de procedi-
miento y aprendizaje 
alterados

Alteración del len-
guaje

Dificultad para encon-
trar palabras, circunlo-
quios, disminución de 
vocabulario espontá-
neo, disnomias

Anomias, agramatismo, 
errores parafásicos, tras-
tornos de la compren-
sión del lenguaje

Trastorno de habili-
dad visoespacial

Colocación incorrecta 
de objetos, errores en la 
orientación espacial en 
lugares no conocidos

Desorientación geo-
gráfica en lugares co-
nocidos, agnosia visual, 
prosopagnosia

Trastorno de funcio-
nes ejecutivas

Falta de motivación y 
compromiso

Dificultad para el ra-
zonamiento abstracto, 
trastorno de personali-
dad, errores de juicio y 
planeación

Apraxias Raramente presentes Presentes

Conciencia de enfer-
medad

Habitualmente ausente Ausente

Síntomas neuropsi-
quiátricos

Ausentes Apatía, desinhibición, 
comportamiento social 
inapropiado, depresión, 
agitación, agresividad 
vagabundeo, psicosis
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catalogados al inicio como degeneración corticobasal 
o degeneración lobar frontotemporal, variedad con-
ductual; sin embargo, los estudios posmortem revelan 
patología compatible con EA.

Criterios diagnósticos de EA

En 2011, el National Institute of Aging (NIH) y la Alzheimer 
Association (AA) propusieron los nuevos criterios diag-
nósticos de la EA. Estos criterios actualizaron la versión 
publicada en 1984 por la AA y el National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke (NINDS). Los nuevos 
criterios identifican tres estadios de la enfermedad e incor-
poran a los biomarcadores como auxiliares diagnósticos.

Los tres estados propuestos por las nuevas guías son:

a) EA preclínica. Puede iniciar hasta 20 años antes de que 
aparezcan los síntomas de deterioro de memoria, en 
este estado es posible encontrar marcadores presentes 
en líquido cefalorraquídeo o cambios cuantificables 
en la morfología cerebral. No existen criterios clínicos 
aprobados para esta etapa. Sólo se describe con fines 
de investigación.

b) Deterioro cognitivo leve debido a EA. Incluye a los 
pacientes con deterioro cognitivo leve (DCL), sin 
alteración en su funcionalidad, que presentan marca-
dores positivos para EA. Alrededor de 12 a 15% de los 
pacientes con DCL progresará a demencia cada año.

c) Demencia debido a EA. Etapa caracterizada por crite-
rios clínicos de demencia, que consisten en trastornos 
de la memoria, además de algún otro dominio cogni-
tivo, con pérdida de la funcionalidad, sin evidencia de 
delirium u otra enfermedad médica o psiquiátrica que 
explique los síntomas, además de evidencia de cam-
bios cerebrales sugestivos de EA. En el cuadro 37-8 se 
muestran los criterios de EA incorporando el resultado 
de los biomarcadores.

– EA posible. El diagnóstico de EA posible se establece 
cuando se presentan las características clínicas que 
se mencionan a continuación:
A. Curso atípico: cuando el déficit de memoria 

ocurre de manera abrupta, o existe información 
insuficiente o hay otras afectaciones cognitivas.

B. Presentación mixta: presenta las características 
típicas de EA y se puede acompañar de: a) en-
fermedad cerebrovascular concomitante (hiperin-

tensidades en sustancia blanca, infartos lacunares 
o infarto de mayor extensión); b) características 
clínicas de demencia por cuerpos de Lewy;  c) 
evidencia de otra enfermedad neurológica o co-
morbilidad no neurológica.

– EA probable. Paciente con criterios clínicos para 
demencia además de:
A. Inicio insidioso, con síntomas que progresan a 

través del tiempo (meses, años).
B. Historia de trastornos de la memoria corroborado 

por informante.
C. El déficit cognitivo se caracteriza por presentación 

amnésica e incluye: dificultad para el aprendizaje 
y recuerdo de información aprendida. Otras pre-
sentaciones no-amnésicas incluyen: afectación 
del lenguaje, habilidades visoespaciales y función 
ejecutiva.

C. El diagnóstico de EA probable no debe conside-
rarse cuando existe evidencia de enfermedad cere-
brovascular concomitante, características clínicas 
de demencia por cuerpos de Lewy, degeneración 
frontotemporal o evidencia de enfermedad neu-
rológica activa o enfermedad médica que pueda 
tener un efecto sustancial en cognición.

Estos criterios han sido comparados con estu-
dios posmortem en múltiples estudios y permiten 
una sensibilidad de 81% y especificidad de 70%.

– EA probable con elevada certeza diagnóstica. Cuan-
do se encuentran las mutaciones características de 
EA: APP, PSEN1 y PSEN2, o cuando se encuentran 
positivos los biomarcadores de depósito de A�: A� 
disminuido en líquido cefalorraquídeo (LCR) e ima-
gen PET  (positron emission tomography) positiva para 
amiloide; o de neurodegeneración como: proteína 
tau total y tau fosforilada elevada en LCR, metabo-
lismo disminuido medido por fluorodeoxiglucosa 
(18-FDG) en zonas corticales temporoparietales en 
PET y atrofia acentuada en lóbulo temporal medial, 
basal y lateral, así como corteza medial parietal en 
imagen por resonancia magnética cerebral (IRM). 
Estos marcadores incrementan la posibilidad diag-
nóstica de EA probable; sin embargo, no se reco-
miendan como estudios diagnósticos sistemáticos 
en la actualidad.

– EA definitiva. Cuando se presenta el cuadro clínico 
característico y se confirman los datos histopatológi-
cos de EA por necropsia o biopsia cerebral o cuando 

Cuadro 37-8. Criterios diagnósticos de EA con la incorporación de biomarcadores (NIH-AA)

Categoría  

diagnóstica

Probabilidad de EA basada  

en biomarcadores

Marcadores de depósito de A�
(A� en LRC y PET amiloide)

Marcadores de neurodegeneración (tau 

total y fosforilada en LCR y 18FDG-PET)

EA probable Intermedia No disponible o indeterminado Positivo

Intermedia Positivo No disponible o indeterminado

Elevada Positivo Positivo

EA posible Elevada, pero no descarta otra etiología Positivo Positivo

Baja Negativo Negativo
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se confirma la mutación genética característica de la 
variante EA de inicio temprano.

Utilidad de los nuevos biomarcadores  
en EA preclínica y DCL debido a EA

La búsqueda de marcadores in vivo específicos para EA 
se ha desarrollado con rapidez en los últimos años con 
avances en LCR y neuroimagen. La figura 37-7 muestra 
las trayectorias dinámicas de los biomarcadores en las 
diferentes etapas de la EA.

– Marcadores de acumulación de A�
a) A� en líquido cefalorraquídeo 

Los estudios han demostrado que los pacientes 
con DCL que progresaron a EA presentaban me-
nores niveles del péptido A�  disminución de la 
A�42/A�40 y disminución de la tasa A�42/tau; sin 
embargo, más de 30% de los pacientes controles 
sanos también presentaban trastornos similares. 
No se ha establecido un punto de corte especí-
fico para considerar alto o bajo el nivel de A�42 

en LCR, algunos estudios han informado niveles 
entre 450 y 550 pg/dL como límites normales, 
pero no existe consenso al respecto.

b) PET amiloide
Existen diversos ligandos utilizados para medir 

la acumulación de A� por PET, la mayoría de los 
estudios publicados han utilizado el componente 
B de Pittsburgh basado en carbono-11 (11C). 
Recién, se han agregado otros radiofármacos 
como 18F-futemetamol, 18F-florbetaben y 18F-
florbetapir. Se ha informado hasta el momento 
que los pacientes con criterios clínicos de EA, 
90% tienen PET amiloide positivo; con DCL, 
60% tienen PET positivo y entre 30 y 40% de 
los controles normales también tienen resultado 
positivo.

– Marcadores de neurodegeneración
a) Proteína tau total y tau fosforilada en LCR

Los niveles elevados de tau total y fosforilada 
son indicadores de lesión neuronal y muerte 
neuronal. Son marcadores de progresión en pa-
cientes con DCL, y los niveles se informan eleva-

Normal

Anormal

EA preclínica DCL debido
a EA

Demencia

Incremento del depósito de Aβ

Cascada de neurodegeneración

Atrofia cerebral

Depósito Ab (LCR/PET)
PET-FDG/IRM funcional
Lesión neuronal por tau (LCR)
IRM volumétrica
Cognición
Funcionalidad

Figura 37–7. Trayectorias dinámicas de los biomarcadores en las diferentes etapas de EA.
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430 Geriatría

dos en portadores de mutaciones características 
de EA de inicio temprano.

b) PET fluorodeoxiglucosa
La disfunción sináptica puede verse reflejada 

en el PET 18F-fluorodeoxiglucosa (FDG-PET) 
que mide el metabolismo cerebral. El dato ca-
racterístico de EA en el PET es hipometabolismo 
bilateral temporoparietal, aunque informes han 
demostrado que también puede existir hipome-
tabolismo frontal en las etapas avanzadas. 

c) IRM funcional
La IRM funcional permite la evaluación de la 

función cerebral durante la realización de fun-
ciones cognitivas específicas, existen diferentes 
técnicas como BOLD (imagen dependiente del 
nivel de oxígeno cerebral), ASL-IMR (arterial spin 
labeling IRM), entre otras. 

d) IRM estructural
La IRM volumétrica permite identificar el gra-

do de atrofia en los lóbulos temporales mediales 
(incluyendo estructuras como hipocampo y cor-
teza entorrinal) y atrofia cortical en particular en 
el cíngulo posterior, precúneus, regiones frontales 
y temporoparietales laterales.

Progresión y pronóstico de la EA

La historia natural de la EA muestra que el deterioro cog-
nitivo de los adultos mayores va progresando conforme 

avanza la enfermedad. El cuadro 37-9 muestra la escala de 
gravedad de la EA, así como las capacidades funcionales y 
cognitivas de cada etapa. El pronóstico para un paciente 
con EA considera una supervivencia aproximada de 10 
a 12 años posterior al diagnóstico; la principal causa de 
muerte en los pacientes con EA lo constituyen compli-
caciones relacionadas con la inmovilidad, infecciones, 
entre otras.

Tratamiento de la EA

Los avances en el entendimiento de la fisiopatología de la 
EA han permitido cambios en el manejo de estos pacien-
tes. El primer paso es el adecuado diagnóstico del tipo de 
demencia. Los tratamientos actuales incluyen medidas 
farmacológicas y no farmacológicas.

Tratamiento farmacológico de la EA

Los medicamentos actuales aprobados por la FDA (US 
Food and Drug Administration) para su comercialización 
en EUA son los inhibidores de la colinesterasa: donepezilo, 
rivastigmina y galantamina, y el antagonista de los recepto-
res de N-metil-D-aspartato (NMDA): memantina. El uso 
de los inhibidores de AChE se basa en la teoría colinérgica 
de la EA, en la que existe un déficit del neurotransmisor 
acetilcolina que puede explicar de   forma parcial el déficit 
cognitivo presentado, por lo que la inhibición de la enzima 
AChE permite que la acetilcolina se encuentre disponible 

Cuadro 37-9. Etapas de gravedad de la EA, funcionalidad y capacidad cognitiva (modificación de la escala FAST: Functional 
Assessment Stages)

Gravedad EA Etapa 

FAST

Capacidad funcional Funciones cognitivas

1 Ausencia de déficit funcionales objetivos o subjetivos No hay evidencia de deterioro cognitivo objetivo
EA etapa leve 2 Déficit funcional subjetivo Pérdida de memoria para eventos recientes, déficit objetivo 

evidenciado en pruebas cognitivas
3 Déficit en tareas ocupacionales y sociales complejas, identifi-

cado por familiares o amigos
Manifestaciones de desorientación espacial, trastornos 
en funciones laborales, dificultad para recordar palabras y 
nombres, dificultad para el aprendizaje de nuevos conoci-
mientos, puede haber negación de síntomas

EA etapa 
moderada

4 Déficit observable en tareas complejas como control de aspec-
tos económicos, planificación de comidas

Dificultad para concentración, déficit de memoria hacia 
eventos recientes más marcados, no recupera información, 
desorientación temporal y espacial ocasional 

5 Trastornos en la funcionalidad, requiere asistencia para selec-
cionar su ropa de acuerdo al día, estación

Desorientación temporal y espacial la mayor parte del 
tiempo, incapaz de recordar eventos recientes de su vida, 
disminución en la fluidez del lenguaje

EA etapa grave 6 6A: dificultad para vestirse sin asistencia
6B: incapaz de bañarse por sí mismo
6C: incapacidad para manejar el  sanitario
6D: incontinencia urinaria
6E: incontinencia fecal

Olvida nombres de familiares, trastorno importante del 
lenguaje, cambios en la personalidad y afectividad, tras-
tornos conductuales (agitación, ansiedad, agresividad, 
vagabundeo, alucinaciones)

7 7A: capacidad de habla limitada a seis palabras diferentes o 
menos

7B: capacidad de hablar limitada a una palabra o sonidos 
7C: pérdida de la capacidad para deambular
7D: pérdida de la capacidad para levantarse de la silla sin 

asistencia
7E: pérdida de la capacidad de sonreír
7F: incapacidad para mantener levantada la cabeza sin asis-

tencia

Pérdida progresiva de todas las capacidades verbales, pér-
dida de las funciones psicomotoras como deambulación, 
con frecuencia se observan signos neurológicos y reflejos 
primitivos
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más tiempo en la hendidura sináptica. Por otro lado, la 
estimulación excesiva de los receptores de NMDA obser-
vada en los pacientes con EA puede regularse mediante el 
uso de antagonistas de dichos receptores. El cuadro 37-10 
muestra los medicamentos disponibles en México para el 
manejo de los pacientes con EA.

1. Donepezilo. Medicamento aprobado en 1996 para 
EA leve, moderada y grave. Es un inhibidor no com-
petitivo, selectivo y reversible de acetilcolinesterasa 
(AChE).

Un metaanálisis demostró que donepezilo a dosis 
de 5 mg al día por 24 sem logra mejoría en función 
cognitiva, con tendencia al beneficio en evaluación 
global, actividades de la vida diaria y conducta. La 
dosis de 10 mg se asoció a mayor frecuencia de efec-
tos adversos como náusea, vómito, diarrea, espasmos 
musculares, mareo, fatiga y anorexia.

El ensayo DOMINO demostró la efectividad de 
donepezilo comparado con placebo y memantina 
durante 52 sem, con mejoría en evaluación cognitiva y 
en actividades de la vida diaria, además, demostró que 
no existe beneficio de la combinación de donepezilo 
con memantina.

2. Rivastigmina. Aprobada en el año 2000 para EA leve y 
moderada. Es un inhibidor seudoirreversible de AChE 
y butilcolinesterasa (BChE). 

Los ensayos clínicos informan que no existe in-
ferioridad entre parche y presentación vía oral, se 
informa mejoría en función cognitiva y en escalas de 
evaluación global. Existe cierta tendencia a la mejoría 
en trastornos conductuales como agitación y agresi-
vidad. En pacientes con dificultades para la toma de 
medicamento vía oral, el uso del parche representa 
una alternativa eficaz. 

3. Galantamina. Aprobada en el año 2001 para el tra-
tamiento de la EA leve a moderada. Es un inhibidor 
reversible de AChE, además de que posee la propiedad 
de modulación presináptica nicotínica de AChE. 

Los ensayos clínicos realizados con dosis de 16 mg 
al día comparado con placebo demuestran diferencias 
estadísticamente significativas en función cognitiva, 
evaluación global y actividades de la vida diaria, sin 

diferencia en la escala de sobrecarga del cuidador. 
4. Memantina. Aprobada en el año 2003 por la FDA 

para su uso en pacientes con EA en etapa moderada 
a grave. Es un antagonista de moderada afinidad no 
competitivo de los receptores de NMDA y puede 
proteger contra la sobreestimulación de los receptores 
de NMDA que ocurre en los pacientes con EA. 

Los ensayos clínicos realizados con memantina 
informan mejoría en escalas de evaluación global, 
mejora en evaluación cognitiva, con cierta tendencia 
a la mejoría en funcionalidad y síntomas neuropsi-
quiátricos como agitación y agresividad. No se han 
informado beneficios del uso de memantina en las 
etapas leves de la enfermedad por lo que su uso sólo 
se recomienda para EA moderada a grave. Tampoco 
existe evidencia que apoye el uso combinado de 
memantina con alguno de los inhibidores de AChE.

5. Otros fármacos. En la búsqueda del tratamiento ideal 
se han realizado numerosos ensayos clínicos tratando 
de probar la efectividad de otros fármacos. Se han 
estudiado fármacos con propiedades antioxidantes 
como vitamina E y selegilina, sin demostrar benefi-
cios. Tampoco existe evidencia para sugerir el inicio 
de terapia de reemplazo hormonal con estrógenos 
con el objetivo de disminuir los síntomas o detener 
la progresión de la demencia. Continúa evaluándose 
la utilidad de los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) en la prevención y tratamiento de la EA, hasta 
el momento, los ensayos con indometacina, naproxe-
no, diclofenaco, rofecoxib y ácido acetilsalicílico han 
fracasado. Diversas revisiones sistemáticas sobre la 
utilidad del extracto de Ginkgo biloba denominado 
EGb 761, informan resultados contradictorios, por un 
lado con beneficios limítrofes en cognición y por otro 
sin beneficios comparado con placebo. El preparado de 
péptidos y aminoácidos derivado de cerebro porcino 
denominado cerebrolisina, presenta resultados incon-
sistentes en función cognitiva. Las estatinas no han 
demostrado utilidad en la prevención ni tratamiento 
de la EA.

6. Fármacos en estudio. En la actualidad se encuentran 
diferentes fármacos potenciales en fase 1 a 3 de 
investigación; sin embargo, la mitad han fallado en 

Cuadro 37-10. Fármacos para el tratamiento de EA disponibles en México

Fármaco Nombre comercial 

en México

Dosis inicial Dosis  

de mantenimiento

Eventos adversos y recomendaciones

Donepezilo Eranz®
Sundonnez®
Pezzil®
Demalz®
Zaldicilez®

5 mg al día 5 a 10 mg al día Náusea, diarrea, vómito, insomnio, fatiga, anorexia, vértigo, ansiedad, 
síncope, parasomnias, pérdida de peso, dosis matutina, no combinar 
con alimentos

Rivastigmina Exelon® Parche de 4.6 
mg/día

Parche de 9.5 mg/día Vértigo, menor frecuencia de eventos adversos gastrointestinales
Menor dosis en insuficiencia hepática grave

Galantamina Reminyl®
Reminyl ER®

8 mg al día 16 mg al día Náusea, vómito, diarrea, anorexia, pérdida de peso, dolor abdominal, 
temblor, síncope. No utilizar en insuficiencia hepática grave

Memantina Akatinol®
Eutebrol®
Ebixa®

5 mg al día 20 mg al día Poco frecuentes, cefalea, vértigo, somnolencia, alucinaciones
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demostrar efectividad en el tratamiento de la EA. 
Existen numerosos abordajes centrados en A� que 
incluyen modulación de su producción, inhibición 
de su agregación, potenciación de su degradación,  
así como uso de inmunización pasiva y activa; sin 
embargo ninguno ha tenido efectos benéficos signifi-
cativos. Hasta el momento se han informado ensayos 
con inhibidores de 
-secretasa como semagacestat y 
avagacestat, así como ensayos con anticuerpos mo-
noclonales como bapineuzumab y solanezumab, sin 
resultados alentadores. La inhibición de cinasas tau, el 
bloqueo de la hiperfosforilación de tau y la potencia-
ción de la eliminación de los agregados tampoco han 
demostrado beneficios. Nuevos abordajes terapéuti-
cos incluyen pequeñas moléculas como agonistas de 
receptores nicotínicos o moduladores de receptores 
de serotonina.

DEMENCIA  
POR CUERPOS DE LEWY

La demencia por cuerpos de Lewy (DCLw) representa 
20% de todas las demencias (sola o en combinación con 
la enfermedad de Alzheimer (EA). 

Clasificación

Los trastornos parkinsonianos degenerativos pueden 
dividirse en dos grupos de acuerdo a su perfil molecular:

1. Sinucleinopatías que incluye a la enfermedad de Par-
kinson (EP) con demencia, demencia por cuerpos de 
Lewy (DCLw) y atrofia de sistemas múltiples (ASM).

2. Taupatías: parálisis supranuclear progresiva (PSP) y 
degeneración corticobasal (DCB).

Fisiopatología

A diferencia de la enfermedad de Parkinson que se carac-
teriza por la presencia de cuerpos de Lewy en la sustancia 
negra, locus cerúleos y núcleo del rafe, la DCLw presenta 
estos cuerpos en hipocampo, amígdala, cíngulo anterior y 
neocorteza. También pueden existir placas amiloides, y con 
menor frecuencia marañas neurofibrilares neocorticales, 
aunque en la DCLw existe menor involucro del hipocam-
po y mayor involucro del cíngulo anterior y otras regiones 
paralímbicas. Otro elemento importante, es la disminución 
de la acetilcolina en el sistema nervioso central (SNC).

Cuadro clínico

El cuadro clínico involucra a la demencia incluyendo dos 
de tres de las siguientes características: fluctuación en la 
función cognitiva o nivel de conciencia, alucinaciones 
visuales y signos motores parkinsónicos espontáneos. La 
figura 37-8 muestra las manifestaciones clínicas de los sín-
dromes parkinsónicos. En la demencia por EP, PSP y ASM, 
los signos motores dominan la presentación clínica inicial, 
ya que las alteraciones neuropsiquiátricas y cognitivas rara 
vez están presentes de manera temprana. El parkinsonismo 
y otros signos motores son más comunes en la ASM. LA 
PSP y ASM se asocian con disfunción motora simétrica 
y disfunción axial, mientras que la DCB presenta signos 
motores asimétricos y lateralizados.

El perfil cognitivo en la DCLw suele ser de tipo 
subcortical, caracterizado por enlentecimiento cognitivo, 
errores en la planeación, secuenciación y desorganización 
visoespacial. Los trastornos cognitivos pueden estar pre-
sentes en DCLw y DCB, mientras que en EP, PSP y ASM 
los signos motores están presentes de manera temprana.

El perfil neuropsiquiátrico comprende ansiedad y 
depresión, afectando arriba de 45% de los pacientes con 

EA
(cognitivo)

PSP
(motor)

DCL
(motor,

cognitivo)

DLFT
(conducta

o lenguaje)

Taupatías

α-sinucleinopatías

Amiloidopatías

DEP
(motor)

DCLw
(psiquiátrico,
cognitivo o

motor)

ASM
(motor)

Figura 37–8. Manifestaciones clínicas en los síndromes parkinsónicos.
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EP. Las alucinaciones visuales son típicas de la DCLw y 
demencia asociada a EP.

En 2005 el consorcio para DCLw publicó el tercer 
informe para el diagnóstico de esta enfermedad; como se 
muestra en el cuadro 37-11.

Tratamiento

Por desgracia no existe un tratamiento específico que 
mejore de forma significativa los problemas motores o 
cognitivos de la DCLw. La levodopa (con carbidopa o 
benserazida); sin embargo, parece ser la que ofrece un 
mejor perfil terapéutico. Debe iniciarse a dosis bajas 
y a continuación incrementar la dosis de acuerdo a la 
respuesta clínica. La selegilina puede tener beneficios 
sintomáticos, pero podría exacerbar la psicosis. Parece ser 
entonces que los beneficios de estos fármacos son escasos, 

por lo que su uso debe individualizarse de acuerdo a la 
gravedad y síntomas presentes.

Se ha evaluado el uso de los inhibidores de la colines-
terasa, considerando que los pacientes con DCLw tienen 
un mayor grado de déficit colinérgico que aquellos con 
EA. La rivastigmina ha mostrado beneficios sobre la cog-
nición y en trastornos neuropsiquiátricos (alucinaciones), 
lo que favoreció la aprobación por la FDA para su uso en 
la DCLw.

La memantina, ha demostrado beneficios en la escala 
de impresión global clínica, pero con nulos efectos sobre 
función motora o síntomas neuropsiquiátricos.

Otro aspecto relevante en la DCLw son los trastornos 
conductuales, que hacen necesario el uso de antipsicóti-
cos. Los fármacos atípicos (como el haloperidol) no se 
recomiendan en DCLw, ya que pueden producir mayor 
alteración motora, cognitiva y autonómica. La hipersen-
sibilidad a neurolépticos, característica de esta demencia, 
incrementa el riesgo de mortalidad y podría provocar la 
declinación clínica de la enfermedad. Como ya se ha co-
mentado con anterioridad, el uso de inhibidores de AChE 
podría ayudar a controlar los síntomas conductuales, antes 
de requerir el uso de un antipsicótico. 

DETERIORO COGNITIVO VASCULAR

Definición

Recién la American Heart Association/American Stroke 
Association publicó los nuevos criterios para deterioro 
cognitivo vascular (DCV), término que identifica todos 
los tipos de déficit cognitivos (demencia o deterioro 
cognitivo leve).

EPIDEMIOLOGÍA

Desde hace muchos años se ha establecido la relación 
entre la enfermedad cerebrovascular (ECV) y el riesgo 
de padecer demencia. Se ha clasificado al DCV respecto 
a si afecta a grandes o pequeños vasos, incluyendo la en-
fermedad vascular isquémica subcortical y los cambios 
isquémicos sin infarto.

El modelo clásico de la enfermedad de grandes vasos 
es la demencia posterior a una ECV. La prevalencia de 
demencia después de una ECV es de 14 a 32% y la inci-
dencia de demencia posECV es de 20% a los tres meses 
y hasta 33% a los cinco años.

Criterios diagnósticos

El cuadro 37-12 muestra los criterios propuestos por la 
American Heart Association/American Stroke Association 
para la demencia vascular (DV). Estos criterios propues-
tos difieren a los establecidos por el National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke and the Association 
Internacionales pour la Recherché et l´Enseignement en Neu-
rosciences (NINDS-AIREN) en especial la incorporación 
de dominios cognitivos diferentes a memoria. Conviene 

Cuadro 37-11. Criterios diagnósticos para demencia por 
cuerpos de Lewy (tercer informe del consor-
cio para DCLw)

Síntoma/signo Manifestaciones cardinales

Demencia Déficit en atención, funciones ejecutivas y 
visoespaciales, mucho peor que en la EA; la 
memoria episódica es mejor que en la EA

Manifestaciones centrales

Fluctuación en la cog-
nición

Trastorno variable en el nivel de atención  o 
conciencia 

Alucinaciones visuales Recurrentes, involucra sujetos animados; 
grado variable de percepción 

Signos motores parkin-
sonianos

Rigidez y bradicinesia común, menor temblor 
en reposo que en la EP

Manifestaciones sugestivas

Trastornos del sueño 
MOR

Pérdida de la atonía en sueño MOR; sueños 
actuados; podría ser violento o combativo

Sensibilidad a neuro-
lépticos

Efectos adversos graves relacionados con  
antipsicóticos sobre cognición y funciones 
motoras; podría incrementar la mortalidad

Disminución en la cap-
tura del marcador

1. En ganglios basales en imagen con trans-
portador de dopamina (SPECT)

2. Gammagrafía cardiaca con metayodoben-
cilguanidina (MIBG) [terminales simpáticas 
posganglionares)

Manifestaciones de 

soporte

(Comunes, pero sin especificidad)

Caídas y síncopes frecuentes

Pérdida de conciencia inexplicable y transitoria

Ilusiones sistematizadas

Alucinaciones en distintas modalidades
Relativa preservación de la atrofia medial 
temporal en TAC o IRM

Disminución generalizada  en la captura del 
marcador en SPECT o PET en región occipital

Marcada disminución del actividad cerebral, 
por EEG, con presencia de ondas agudas en 
lóbulo temporal
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mencionar que estos últimos han mostrado una alta es-
pecificidad, pero baja sensibilidad, por lo que basados en 
estos criterios, muchos casos de demencia vascular podrían 
no diagnosticarse por estos criterios. 

Fisiopatología

Respecto a la enfermedad de gran vaso, ésta puede variar 
en tamaño, número y localización, y ocurre con bastante 
frecuencia en ancianos con o sin demencia. Parece ser 
que el tamaño y el número de infartos macroscópicos 
se asocian con un incremento en el riesgo de desarrollar 
demencia. Se ha descrito que más de 100 mL de tejido 
dañado son suficientes para producir demencia, aunque de 
nuevo conviene mencionar que infartos menores en zonas 
estratégicas, pueden también producir demencia. Estas 

zonas estratégicas comprenden el tálamo, giro angular, 
caudado, globo pálido o hipocampo, produciendo cada 
uno de ellos, síndromes cognitivos característicos.

El trastorno cognitivo también se asocia con los in-
fartos silentes (infartos no relacionados a una ECV desde 
el punto de vista clínico evidente y encontrado de forma 
incidental en un estudio de neuroimagen). El término 
silente sele ser engañoso, ya que estos infartos se asocian a 
largo plazo con un peor pronóstico. Otro aspecto relevante 
es que son, por mucho, más frecuentes que aquellos que 
producen una ECV clínica.

Aunque el deterioro cognitivo debido a enfermedad 
de gran vaso es desde el punto de vista clínico importante, 
es raro encontrarlo en forma aislada, ya que en pacientes 
ancianos es frecuente encontrar enfermedad de pequeño 
vaso coexistente que puede acelerar el DCV o inclusive 
la propia enfermedad de Alzheimer.

El cuadro 37-13 muestra la clasificación de la en-
fermedad de pequeño vaso. La arterioesclerosis también 
llamada enfermedad de pequeño vaso relacionada a la 
edad o leucoaraiosis, ocurre en alrededor de 80% de cau-
cásicos mayores de 60 años de edad y está presente en 
dos tercios de los pacientes con demencia y en un tercio 
de los pacientes con EA. Se caracteriza por pérdida de 
células del músculo liso desde la túnica media, depósito 
de material fibrohialino, estrechamiento de la luz del vaso 
y engrosamiento de la pared; es por eso que también se 
denomina enfermedad de pequeño vaso hipertensiva. Es 
importante mencionar que además puede ocurrir ateroes-
clerosis (microateromas) y la presencia de vasos elongados 
y dilatados (microaneurismas). La edad y la hipertensión, 
son los factores de riesgo con más consistencia en estudios 
prospectivos.

Los infartos subcorticales (infartos cerebrales profun-
dos) o infartos lacunares, se refieren a infartos localizados 
en la sustancia blanca profunda, que miden de 3 a 20 mm, 
identificados por TAC o IRM cerebral. Representan entre 
20 y 30% de todos los subtipos de ECV, con una incidencia 
en países desarrollados alrededor de 33/1 000 personas-
año. La prevalencia de infartos cerebrales subclínicos 

Cuadro 37-12. Criterios de la AHA/ASA del deterioro cogni-
tivo vascular (DCV)

Demencia

1. El diagnóstico se basa en una declinación cognitiva respecto al estado 
basal previo, con  trastorno en el desempeño en [[>]] 2 dominios cog-
nitivos que son lo suficientemente graves para afectar las actividades 
de la vida diaria del sujeto

2. El diagnóstico de demencia debe basarse en pruebas cognitivas y 
evaluarse como mínimo cuatro dominios cognitivos: funciones eje-
cutivas/atención, memoria, lenguaje y visoespaciales

3. Los déficit en las actividades de la vida diaria son independientes de 
las secuelas motoras/sensitivas producto del evento vascular

Demencia vascular probable

1. Hay deterioro cognitivo y evidencia por imagen de enfermedad 
cerebrovascular y
a. existe una clara relación temporal entre el evento vascular (p. ej., 

infarto cerebral) y el inicio del déficit cognitivo, o
b. Existe clara relación entre la gravedad y el patrón del deterioro 

cognitivo y la presencia de patología cerebrovascular subcortical 
(p. ej., como en CADASIL)

2. No existe historia de déficit cognitivo progresivo gradual antes o 
después del infarto que sugiera la presencia de un trastorno neuro-
degenerativo no vascular.

Demencia vascular posible

Existe evidencia de deterioro cognitivo e imagen de enfermedad cere-
brovascular, pero
1. No existe clara relación (temporal, gravedad o patrón cognitivo) 

entre la enfermedad vascular (p. ej., infartos silentes, enfermedad de 
pequeño vaso subcortical) y el deterioro cognitivo

2. Existe información insuficiente para el diagnóstico de demencia 
vascular (los síntomas clínicos sugieren una enfermedad vascular, 
pero no se dispone de TAC/IRM cerebral)

3. La gravedad de la afasia impide la evaluación cognitiva; (sin embargo, 
los pacientes con evidencia documentada de función cognitiva nor-
mal) antes del evento clínico que causó la afasia, podrían clasificarse 
como demencia vascular probable

4. Existe evidencia de otra enfermedad neurodegenerativa o condicio-
nes en adición a la enfermedad cerebrovascular que podría afectar 
la cognición, como por ejemplo:
a. Historia de otros trastornos degenerativos (enfermedad de Parkin-

son, parálisis supranuclear progresiva, demencia con cuerpos de 
Lewy)

b. La presencia de EA, está documentada por biomarcadores o estu-
dios genéticos

c. Historia de cáncer activo o trastornos metabólicos o trastornos 
psiquiátricos que podrían afectar la función cognitiva

Cuadro 37-13. Clasificación etiológica de la enfermedad de 
pequeño vaso

Tipo 1 Arterioesclerosis (o relacionado a la edad y factores de riesgo 
vascular con enfermedad de pequeño vaso)
• Necrosis fibrinoide
• Lipohialinosis
• Microateroma
• Microaneurismas 
• Desorganización vascular segmentaria

Tipo 2 Angiopatía amiloide esporádica y hereditaria

Tipo 3 Enfermedad de pequeño vaso esporádica o hereditaria distinta 
de la angiopatía cerebral amiloide

Tipo 4 Enfermedad de pequeño vaso mediada inmunológicamente 
o inflamatoria

Tipo 5 Colagenosis venosa

Tipo 6 Otras enfermedades de pequeño vaso
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es de 8 a 28% dependiendo del tipo de estudio, siendo 
menos comunes en estudios de población general.  Desde 
el punto de vista histopatológico, se observan cavidades 
rodeando zonas de gliosis, macrófagos ricos en lípidos y 
en hemosiderina. También se ha observado oclusión de las 
arterias perforantes que irrigan el infarto, que podría ser 
el resultado de una desorganización arterial segmentaria. 
Esta desorganización, resulta de la pérdida de la arqui-
tectura normal de la pared arterial y engrosamiento de 
vasos de muy pequeño calibre. También se ha observado 
extravasación de proteínas del plasma en la pared de las 
arteriolas con la subsecuente conversión a fibrina, lo que 
se denomina lipohialinosis o necrosis fibrinoide.

Otro trastorno frecuente, sobre todo en ancianos, es 
la angiopatía amiloide cerebral (AAC). Ésta se debe al 
depósito de material amiloideo (A�) inmunorreactivo, en 
arterias y venas de pequeño y mediano calibre de la corteza 
y espacio subaracnoideo. Los vasos afectados presentan 
dilatación segmentaria y microaneurismas, sobre todo 
aquellos localizados en las leptomeninges. Su prevalencia 
se incrementa con la edad, observándose en más de 50% de 

los individuos mayores de 90 años. En algunos pacientes, 
la AAC se asocia con hemorragias, las cuales suelen ser 
recurrentes con bastante frecuencia. También se asocia a 
microsangrados (microbleeds), lesiones observadas en IRM 
en secuencia eco gradiente (GRE-T2*) como lesiones 
hipointensas, con una prevalencia de 5% en sujetos sanos 
y en 34% de pacientes con EVC. Los microsangrados en 
regiones subcorticales profundas se asocian a factores de 
riesgo cardiovascular y aquellos en regiones lobares se 
han relacionado con la presencia del genotipo ApoE�4. 
Asimismo, la AAC produce cambios isquémicos cerebrales 
(lesión en sustancia blanca y microinfartos) que también 
se relacionan con deterioro cognitivo.

Es importante mencionar la función que tiene la uni-
dad neurovascular formada por neuronas perivasculares, 
astrocitos, células endoteliales y células del músculo liso 
vascular en el proceso de neuroinflamación, que ha sido 
considerado como el mecanismo que inicia la activación 
de la inflamación en el DCV y la EA. La patogénesis del 
daño cerebral asociado a la enfermedad de pequeño vaso 
se muestra en la figura 37-9.

Factor de riesgo

Enfermedad de pequeño vaso

Pérdida de células de músculo liso,
disminución del calibre, adelgazamiento

de la parede del vaso

Daño a la pared del vaso,
microaneurismas, depósito

de amiloide

Inflamación

Ruptura del vaso

Daño a la barrera
hematoencefálica

Apoptosis del
oligodendrocito

Isquemia subclínica
difusa y crónica

↓ del FSC, pérdida
de la autorregulación

Isquemia localizada
severa, aguda

Infarto incompleto
(desmielinización, pérdida

de oligodendrocitos, daño axonal)

Necrosis completa focal
(pannecrosis) en la

substancia blanca o gris
(infarto lacunar)

Sangrado
microscópico

Hemorragia macroscópica
con extensa destrucción

del parénquima

Hematoma (grande)Lesiones microhipointensas
en ECO gradiente (T2*) en

IRM (microangrados)

Cavitación en la sustancia
gris profunda o en áreas

de la substancia blanca en
IRM en T1 o FLAIR

(infartos lacunares)

Hiperteintensidades en IRM
T2 (lesiones en substancia

blanca o leucoaraiosis)

Factor genético

Figura 37–9. Patogénesis de daño cerebral como resultado de la enfermedad de pequeño vaso.
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Factores de riesgo

La prevención del DCV a través de la modificación de 
los factores de riesgo ha sido motivo de diversos estudios. 
El cuadro 37-14 muestra las recomendaciones para la 
prevención del DCV para la población en riesgo, con lo 
que podría reducirse o detener la progresión del DCV.

Diagnóstico

El diagnóstico de DVC es clínico. La figura 37-10 muestra 
el algoritmo para el abordaje diagnóstico en un paciente 
con sospecha de DCV. Es importante corroborar la queja 
de memoria por el paciente o familiar, y deben considerar-
se los factores de riesgo cardiovascular, además de realizar 
una adecuada exploración física general y neurológica en 
busca de trastornos del ritmo cardiaco, trastornos de la 
presión arterial y otro déficit neurológico. Considerando 
que el DCV se caracteriza por presentar un perfil neu-
ropsicológico de tipo subcortical, este perfil involucra 
trastornos en las funciones ejecutivas, en la concentración, 
atención, velocidad del procesamiento y sin alteración 
en la memoria. Conviene mencionar que para los casos 
de demencia vascular, existirá siempre el perfil cognitivo 
antes mencionado y una relación temporal con la ECV. 
Sin embargo, para los casos de enfermedad de pequeño 
vaso, existen algunos datos clínicos que pueden ser útiles 
para establecer el diagnóstico. El cuadro 37-15 muestra 
las características clínicas asociadas a la enfermedad de 
pequeño vaso.

En el abordaje del paciente con queja de memoria 
es fundamental, ante la presencia de factores de riesgo 
vascular, considerar la necesidad de un estudio de imagen 
que permita establecer la presencia de:

• Lesiones vasculares: número y tamaño.
• Localización de las lesiones. 

• Tipo de lesión (isquémica, hemorrágica), ya que esto 
permitirá conocer el mecanismo potencial de daño 
vascular que produjo el déficit cognitivo (gran vaso o 
pequeño vaso) y la intervención a seguir en la preven-
ción del daño. 

Existen varias escalas visuales que han mostrado una buena 
correlación entre las lesiones vasculares y el impacto en la 
funcionalidad (incluyendo demencia), como la ARCWH 
(age-related white mattter changes). La ARCWH se basa 
en la presencia de: lesiones en la sustancia blanca en IRM 
o TAC cerebral, definidas como lesiones hiperintensas en 
secuencia T2 mayores a 5 mm, protón o FLAIR. La AR-
CWH considera: lesiones en la sustancia blanca: 0 = sin 
lesiones, 1 = lesiones focales, 2 = lesiones que comienzan 
a confluir, 3 = involucro difuso de lesiones en regiones 
completas con o sin involucro de fibras U; lesiones en 
ganglios basales (GB): 0 = sin lesiones, 1: 1 lesión focal 
(> 5 mm), 2 = > 1 lesión focal, 3 = lesiones confluentes. 
Muy útil resulta la escala de Hachinski, ya que permite 
establecer el diagnóstico demencia vascular.

Tratamiento

El tratamiento del DCV comprende el control de factores 
de riesgo cardiovascular. Para mejorar el funcionamiento 
cognitivo, se utilizan los inhibidores de acetilcolinesterasa 
o un antagonista del receptor NMDA. Un metaanálisis 
sobre la eficacia y efectos adversos de los inhibidores de 
la acetilcolinesterasa y memantina, demostró que  el bene-
ficio de estos fármacos sobre la cognición es pequeño con 
un significado clínico incierto en pacientes con demencia 
vascular leve a moderada. Donepezilo tiene una recomen-
dación IIa y un nivel de evidencia A, con beneficio en DV. 
Galantamina tiene una recomendación IIa y un nivel de 
evidencia A, con beneficio en la demencia mixta (EA más 
DV). Rivastigmina y memantina, recomendación IIb, nivel 
C, sin un beneficio bien establecido.

Otros fármacos como citicolina, cerebrolisina y 
Ginkgo biloba, han demostrado beneficio en ensayos 
clínicos, pero aún no tienen un nivel de recomendación.

Importancia de la atención geriátrica integral  
en las demencias

El impacto de la demencia en la calidad de vida del adul-
to mayor y de los cuidadores es indudable, por lo que el 
tratamiento del paciente con demencia requiere de un 
manejo integral que incluya la participación de un equipo 
multidisciplinario coordinado por el médico tratante e 
integrado por enfermero especialista en cuidados geriá-
tricos, nutriólogo, gericultista, terapeuta físico, terapeuta 
ocupacional, psicólogo y trabajador social.

El manejo integral de las demencias incluyen el 
tratamiento de los síntomas conductuales, rehabilitación 
cognitiva, ejercicio físico, fisioterapia, nutrición adecuada, 
terapia ocupacional y apoyo al cuidador.

El adecuado aporte nutricional es un reto en el pa-
ciente con demencia, ya que la desnutrición se asocia con 
incremento en la morbilidad y mortalidad. Las revisiones 

Cuadro 37-14. Recomendaciones para la prevención del DCV 
en personas en riesgo

Factor Clase y nivel de evidencia

Estilo de vida

Suspender tabaquismo Clase IIb, nivel de evidencia A
Ingestión de alcohol moderada Clase IIb, nivel de evidencia B
Control de peso Clase IIb, nivel de evidencia B
Actividad física Clase IIb, nivel de evidencia B
Uso de antioxidantes y vitamina B Clase III, nivel de evidencia A
Factores fisiológicos

Tratamiento de la hipertensión Clase I, nivel de evidencia A
Tratamiento de la hiperglucemia Clase IIb, nivel de evidencia C
Tratamiento de hipercolestero-

lemia Clase IIb, nivel de evidencia B

Tratamiento de inflamación Clase IIb, nivel de evidencia C
Otras intervenciones

Dieta mediterránea Clase IIb, nivel de evidencia B
Suplemento con vitaminas Clase IIb, nivel de evidencia B
Terapia antiagregante Clase IIb, nivel de evidencia B
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Queja de memoria sin 
déficit neurológico

Evalulación clínica
si existe correlación entre el déficit

neurológico y la memoria:
demencia vascular

Evaluación cognitiva

Normal
(vigilancia)

Tratar
hipotiroidismo,
deficiencia de 
vitamina B12,

folatos, depresión
(si existe)

Anormal

Evaluación neuropsicológica Imagen cerebral: TAC, IRM

DCL Demencia

Subcortical Subcortical

Control de factores de riesgo,
tratamiento de la demencia:

individualizado

Estudio de laboratorio: 
BH, QS, ES, PFH, nivel de B12, 

folatos, homocisteína

Gran vaso
• Infarto silente 
• Isquemia, 
   hemorragia 
• Estratégico

Pequeño vaso: 
• Microsangrados 
• Lacunar 
• Leucoaraiosis 

Control de factores de 
riesgo y enfermedades

Reevaluar: ¿persiste con 
problema de memoria? 

Sí NoClasificar: 
1. ¿Es deterioro cognitivo vascular o demencia vascular?
2. Demencia: ¿leve, moderada o grave?
3. ¿Hay enfermedad que explique el patrón subcortical?
4. ¿Tiene patrón mixto?, ¿leve, moderada o grave?
5. ¿Asociado a gran vaso o pequeño vaso?
6. Atención al cuidador (evitar colapso del cuidador)

MMSE
NEUROPSI

Cuadro 37-15. Tipos y gravedad de síntomas asociados con la enfermedad de pequeño vaso

Estado Inicial Estado intermedio Estado final

Desempeño cognitivo Déficit leve (funciones ejecutivas, 
atención) detectadas sólo con pruebas 
cognitivas

Deterioro cognitivo desde el punto de vis-
ta clínico obvio, pero sin alcanzar la grave-
dad para demencia (podría corresponder 
a deterioro cognitivo leve subcortical)

Demencia con déficit de memoria 
asociados (demencia vascular 
subcortical)

Ánimo Síntomas depresivos Depresión No evaluable

Función de esfínteres De normal a urgencia Episodios de incontinencia urinaria Incontinencia urinaria completa, 
algunas veces incontinencia fecal

Marcha De normal a leve enlentecimiento, 
inestabilidad postural subjetiva

Marcha apráxica Postrado en cama

Signos seudobulbares Ausente (reflejos primitivos) Disfagia, disartria, risa y  llanto patológico, Disfagia grave , lenguaje incom-
prensible

Actividades de la vida diaria Independencia, pequeñas dificultades 
en algunas actividades de la vida diaria

Deterioro funcional, notables trastornos 
en las actividades de la vida diaria y algu-
nas de las instrumentadas

Pérdida total de la autonomía

sistemáticas informan que el empleo de fórmulas nutri-
cionales con incremento en el aporte calórico, permiten 
incrementar el peso corporal, pero con evidencia limítrofe 
en desenlaces como funcionalidad y supervivencia. Otras 
intervenciones como estimulantes del apetito y alimen-

tación por dispositivos como sondas y gastrostomías, no 
se asocian con beneficio en supervivencia, pero sí con 
complicaciones.

La estimulación cognitiva puede ayudar a los pacien-
tes a mantener su independencia en las etapas iniciales de 

Figura 37–10. Diagrama diagnóstico en un paciente con DCV.
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la enfermedad, a evitar la progresión del deterioro cogniti-
vo y aprender estrategias para mantener la funcionalidad. 
Sin embargo, debido a la heterogeneidad de las técnicas 
utilizadas que van desde el empleo único o combinado 
de terapias como el entrenamiento de la memoria, terapia 
de reorientación a la realidad, terapia de reminiscencia, 
musicoterapia, entre otras, ya sea de manera individual 
o grupal, no es posible establecer conclusiones sobre los 
beneficios de la estimulación cognitiva; sin embargo, los 
estudios realizados hasta el momento favorecen el empleo 
de estas terapias. Un estudio multicéntrico recién publi-
cado comparó la efectividad de las terapias de manera 
grupal con el método individualizado y demostró que la 
terapia individualizada proporciona beneficios en función 
cognitiva global, funcionalidad y calidad de vida.

El ejercicio físico, como mínimo 30 min al día, ha 
demostrado su efectividad en mejorar el desempeño físico, 
mejorar funcionalidad y disminuir los síntomas conduc-
tuales como depresión, agitación y vagabundeo.

La terapia ocupacional individualizada en sesiones de 
40 a 60 min, ha demostrado beneficios en funcionalidad 
y sobrecarga de cuidador, entre otros desenlaces.

El cuidador de un paciente con demencia requiere 
especial atención a través de grupos de apoyo e institu-
ciones que brinden capacitación e información sobre la 
enfermedad que incluya el conocimiento sobre la histo-
ria natural, las diferentes etapas de gravedad, así como 
orientación sobre manejo de síntomas conductuales del 
paciente, se requiere además apoyo emocional a través de 
atención psicológica por el riesgo elevado de padecer el 
colapso de cuidador.

Demencia en los mayores de 90 años de edad

El término de los viejos más viejos se aplica a los adultos 
de 90 años y más. Este segmento de la población continúa 
incrementándose de forma exponencial. La incidencia de 
EA informada para este grupo de edad es de 18% por año, 
con rangos desde 13% por año en el grupo de 90 a 94 años 
hasta 41% por año en los centenarios.

La edad sigue siendo el principal factor de riesgo en 
estos pacientes, otros factores de riesgo como el alelo 
APOE-�4, disminuyen su efecto con la edad; la hiperten-
sión en la etapa de adulto joven, así como el descontrol 
de las cifras de presión arterial persisten como factores de 
riesgo, pero la hipertensión que inicia en la etapa de adulto 
mayor no se asocia con el desarrollo de EA.

Los criterios diagnósticos no se modifican; sin em-
bargo, las pruebas neuropsicológicas empleadas para la 
evaluación cognitiva de los pacientes, requieren ajustes 
con base en la edad y el nivel de escolaridad, se requieren 
además otras adaptaciones para el correcto desempeño en 
las pruebas que consideren el déficit visual y auditivo, así 
como también es necesario desarrollar la habilidad para 
distinguir cuando la pérdida de la capacidad funcional 
se debe al deterioro cognitivo o es secundaria a la serie 
de comorbilidades que acompañan al individuo. El tra-
tamiento es el mismo que para el resto de los pacientes, 
considerando la farmacocinética y farmacodinamia de 
los viejos más viejos, se sugiere iniciar con dosis menores, 
incrementar de manera gradual y vigilar de forma estrecha 
para identificar reacciones adversas.
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El tratamiento de las demencias es multidisciplinario, no 
sólo contempla el manejo de los fármacos, sino también las 
medidas que permiten al paciente, al cuidador primario y 
a la familia estar en mejores condiciones, esto significa que 
se debe considerar como foco de atención, ya que sin una 
adecuada salud integral, lo más probable es que fracasen 
las medidas generales del tratamiento. Debe orientarse 
en función del estadio de la enfermedad y basarse en los 
síntomas específicos manifestados por el paciente y por 
el cuidador primario. 

Cuando se trabaja con personas que sufren problemas 
cognitivos como las demencias hay que saber reconocer 
la existencia de estrés emocional, tanto físico como men-
tal en su cuidador o la persona encargada de la atención 
directa, en este capítulo se presentan algunos puntos a 
considerar para conocer la presencia de factores de riesgo 
en el cuidado del enfermo por parte del cuidador primario.

Negación sobre el estado mental y físico de la persona, 
suele haber el pensamiento de que se va a mejorar o de 
que hace cosas o se comporta de determinada forma sólo 
con el fin de llamar la atención.

Enojo contra la persona enferma, por el simple hecho 
de preguntar varias veces lo mismo o cuando hay frustra-
ción por lo que sucede.

Se aísla de amigos, parientes y no desea acudir a 
actividades que antes le gustaban; se siente abrumada 
y piensa que nadie es capaz de manejarlo o cuidarlo de 
forma adecuada.

Ansiedad cuando se habla del futuro, tanto de la 
persona enferma como de él mismo.

Depresión muchas veces difícil de identificar, pero la 
frustración permite el desalentarse de sus tareas.

Agotamiento físico y mental, no se siente capaz de 
realizar otras actividades que le daban bienestar antes.

Insomnio, siempre las preocupaciones florecen en 
la noche, se le puede caer, levantarse, salirse, entre otros.

Irritabilidad, se escuda ante las situaciones pidiendo 
que lo dejen en paz, el sabe lo que hace y cómo lo hace.

Problemas de salud tanto físicos como mentales, sínto-
mas de enfermedades que no existen, malestares generales 
y el recordar que no se ha sentido bien últimamente.

Cuando aparecen datos de fatiga, depresión, irrita-
bilidad, ansiedad es necesario dar un descanso, acudir a 
terapia o buscar ayuda adicional, ya que el maltrato puede 
aparecer o que el cuidado no sea el idóneo para la persona 
que padece la enfermedad

 DETERMINAR EL LUGAR DE  
TRATAMIENTO Y LA FRECUENCIA  
DE VISITAS

El lugar de la aplicación del tratamiento del individuo 
con demencia se determina en función de la necesidad 
de aplicar un tratamiento seguro y eficaz en un ámbito 
lo menos restrictivo posible tanto para el individuo que 
la padece como para el familiar responsable o cuidador 
primario. Los sujetos con demencia pueden tener que ser 
ingresados en un centro especial o adaptado para el ma-
nejo de los síntomas psicóticos afectivos o conductuales, 
también puede ser necesario el ingreso para el tratamiento 
de los trastornos médicos relacionados (comorbilidades). 

Para los pacientes que son muy frágiles o que pre-
sentan enfermedades médicas importantes puede ser útil 
una unidad de psicogeriatría, si se dispone de ella, donde 
se abarque de manera integral el problema (médico y 
psiquiátrico); por desgracia no existen estas unidades en 
todos los hospitales. Las indicaciones de la hospitalización 
incluyen factores relacionados con la enfermedad como 
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amenaza de daño propio, para otras personas, violencia o 
actitud incontrolable y factores basados en la intensidad 
de los servicios necesarios, así como la aparición de com-
plicaciones de las enfermedades como neumonía, diabetes 
mellitus, gastritis y colitis, entre otras. La duración de la 
hospitalización se determina no sólo por el control de la 
enfermedad, sino también en función de la capacidad del 
paciente de recibir atención segura en un ámbito menos 
intensivo, pero completo e integral. 

Las decisiones relativas a la necesidad de internamien-
to en un centro de cuidados crónicos se basan a menudo 
en el grado en el que las necesidades del paciente pueden 
ser satisfechas en el hogar, por parte de los familiares o de 
los otros posibles cuidadores. La decisión de continuar en 
el hogar debe evaluarse a intervalos regulares, teniendo en 
cuenta el estado clínico del paciente, la capacidad de los 
cuidadores de supervisarlo y hacer frente a la carga de tra-
bajo que éste plantea. Ello sin olvidar el costo económico, 
social y familiar que representa mantener en el hogar a 
una persona que presente este tipo de problemas; también 
se deben considerar los conflictos que aparecen entre los 
miembros de la familia secundarios a las diferencias nor-
malmente de pensamiento que suelen existir.

La frecuencia necesaria de visitas médicas se determi-
na mediante diversos factores como el estado clínico del 
paciente, la presencia de otras entidades patológicas y la 
rapidez (probable) del cambio que se espera en los dife-
rentes ámbitos clínicos; otro factor a tomar en cuenta es 
el plan de tratamiento actual, en particular la dosificación 
de fármacos y la necesidad de una vigilancia específica del 
tratamiento, así como de sus efectos secundarios; también 
se ven involucradas la confiabilidad y experiencia de los 
cuidadores a cargo del paciente, en especial cuando hay 
que notificar al médico la aparición de cambios clínica-
mente importantes. Se puede considerar con base en la 
seguridad del paciente y de la familia un control evolutivo 
cada tres a seis meses. Es probable que sean necesarias 
visitas más frecuentes para los pacientes que se presentan 
con síntomas complejos, molestos o que puedan resultar 
peligrosos, o durante la administración de tratamientos 
específicos para enfermedades adjuntas. Algunos pacientes 
ambulatorios que presentan o que han presentado exa-
cerbaciones agudas de síntomas depresivos o psicóticos 
puede que precisen ser visitados con una frecuencia de 
hasta una a dos veces por semana durante el periodo de 
adaptación a los fármacos, hasta el control de los mismos.

 MANEJO: PSICOTERAPIA Y OTROS 
TRATAMIENTOS PSICOSOCIALES

El manejo adecuado de los pacientes con demencia requie-
re de un tratamiento multidisciplinario: un solo director de 
orquesta, pero con múltiples personas que intervienen. El 
psiquiatra y el geriatra son quizá los responsables del segui-
miento integral, ya que se encuentran preparados no sólo 
para atender al paciente, sino también en la orientación a 

la familia sobre los aspectos relevantes de la enfermedad; 
esto puede facilitar alcanzar el grado máximo de función 
del paciente y ofrece la posibilidad a la familia de contar 
con una seguridad en el contexto de vida.

ESTABLECER Y MANTENER UN VÍNCULO 
CON EL PACIENTE Y SU FAMILIA

Es esencial establecer un vínculo sólido para atender al 
paciente con demencia. Los cuidados que requiere un 
paciente con demencia son una alianza entre el médico, 
familia, cuidador primario o personas que intervienen 
en el cuidado y manejo del paciente. Las personas que 
conviven con el paciente constituyen una fuente crucial 
de información, puesto que es frecuente que no sea capaz 
de referir un historia clínica confiable, datos de cambios o 
alteraciones que se han presentado, molestias que han des-
aparecido o fueron temporales; por lo general son quienes 
se encargan de aplicar y controlar los planes de tratamiento 
y manejo; las actitudes y conductas de cada uno de ellos 
tiene efecto en el paciente; escuchar, comprender y dar 
simpatía al equipo paramédico es importante, ya que de 
aquí proviene la posibilidad de éxito o fracaso de las me-
didas adoptadas; de lo contrario la actitud negativa daría 
pauta al maltrato.

VALORAR Y CONTROLAR  
EL ESTADO PSIQUIÁTRICO

Tanto los síntomas cognoscitivos como los que no lo son 
de la demencia tienden a evolucionar a lo largo del tiempo, 
por lo que una vigilancia regular permite adaptar estra-
tegias terapéuticas a las necesidades de cada momento. 
Así por ejemplo, de los trastornos conductuales que son 
comunes en la fase inicial de la enfermedad de Alzheimer, 
la depresión es la más frecuente, mientras que los cuadros 
de delirium y las alucinaciones se presentan más a menudo 
en las fases medias o avanzadas o cuando existen factores 
precipitantes como las hospitalizaciones o por cualquier 
comorbilidad (cirugías e infecciones, entre otras). La pérdi-
da de la memoria es también uno de los rasgos tempranos 
de la enfermedad, al contrario de las afasias o apraxias, que 
son de presentación tardía.

Se debe estar al pendiente de la depresión, ideas o con-
ductas suicidas, alucinaciones, delirio, agitación, conducta 
agresiva, desinhibición, apatía, ansiedad y trastornos del 
sueño. Los síntomas cognoscitivos que se deben tener en 
cuenta son la memoria, función ejecutiva, lenguaje, juicio 
y capacidades espaciales. Estas evaluaciones periódicas del 
estado cognoscitivo y funcional pueden ser útiles también 
para documentar y efectuar un seguimiento a lo largo del 
tiempo, de los cambios producidos. 

Cuando el paciente presenta un empeoramiento 
agudo, el médico deberá verificar si existen enfermedades 
físicas que se han iniciado o descontrolado (infecciones 
urinarias), si hay fármacos que estén produciendo el 
desequilibrio en el enfermo, o si existe algún otro tipo 
de problema.
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VIGILAR LA SEGURIDAD E INTERVENIR 
CUANDO SEA NECESARIO

El médico que trata a pacientes con demencia debe estar 
pendiente de la evaluación del déficit cognoscitivo y las 
dificultades conductuales que pueden hacer que los pa-
cientes plantearan un peligro para sí mismos o para otras 
personas. Por lo que las tareas que deben realizarse son:

a) Evaluar la tendencia al suicidio
La ideación suicida en pacientes dementes suele 

presentarse en las fases iniciales, cuando los síntomas 
depresivos son frecuentes, predominan sobre otros 
síntomas y aún existe la posibilidad de guardar algunos 
aspectos de la memoria reciente que los hace sentirse 
inútiles, desconfiados de sí y de las personas que los 
rodean; se dan cuenta de los problemas que se producen 
y que ellos son la causa. El manejo de las ideas suicidas 
es el mismo que se tiene en pacientes sin demencia y 
puede ser: de tipo intervención farmacológica, aspec-
tos preventivos como el retirar elementos que puedan 
resultar peligrosos (cuchillos, tijeras, entre otros), in-
crementar la supervisión apegada, la hospitalización si 
no se pueden efectuar medidas simples, mantener una 
vigilancia e iniciar la psicoterapia.

b) Evaluar el potencial de violencia
Las amenazas y la violencia física se relacionan con frus- 

tración, mala interpretación, delirium y alucinaciones.
Los pacientes con demencia tienen riesgo de mal-

trato por parte de sus familiares y cuidadores, debido a 
su pobre capacidad de protesta o la tensión emocional 
en la que colocan a sus cuidadores, quienes llegan al 
punto de la enfermedad mental (ansiedad, depresión, 
entre otras). Existe la posibilidad de reacción violenta 
por parte del enfermo a sus cuidadores, recibe la in-
formación del ambiente como agresiva y peligrosa para 
su integridad, al no poder relacionar la información 
provoca actos de defensa que se observan como malas 
palabras, agresividad hasta llegar a golpear al familiar o 
cuidador ante cualquier cambio de tono de voz o acción 
que represente peligro a su entender. 

c) Realizar recomendaciones al respecto y el peligro de 
caídas

Las caídas forman parte de los síndromes geriátricos 
más importantes, son consecuencia de múltiples proble-
mas y sus consecuencias pueden llegar a desencadenar 
una cascada de complicaciones tales como inmovilidad, 
depresión, osteoporosis, trastornos cardiovasculares, 
respiratorios, úlceras de presión y favorecer cuadros 
de infecciones entre otras; su prevención a través de la 
realización de listas de verificación de seguridad en el 
domicilio pueden dar la pauta para la modificación del 
medio donde vive el anciano que cursa con trastornos 
mentales. De aquí saldrán la serie de recomendaciones 
específicas para cada caso.

d) Estar pendiente de la falta de cuidados o los malos tratos
Existen datos como el temor al acercamiento físi-

co, el que una persona se haga para atrás cuando se 
le acerca la mano a la cara, el que levante los brazos 

para defenderse de una supuesta agresión sentida, el 
ponerse tenso o que diga malas palabras pueden ser 
datos indirectos de maltrato.

La limpieza corporal, el cuidado de la ropa como datos 
físicos, depresión, angustia, llanto fácil son datos de la 
existencia de aspectos psicológicos que orientan a estar 
pendientes entre otros, de la alteración en el cuidado del 
demente.

REDUCIR RIESGOS DE PÉRDIDAS

Hay que advertir a los familiares de los pacientes con de-
mencia que puede llegar el momento en que el paciente 
se salga del domicilio y perderse (caminar errante) lo que 
puede ser peligroso para los que no son capaces de encon-
trar el camino de regreso o que carecen de la capacidad de 
juicio necesario para identificar y resolver esta peligrosa 
situación. Debido a lo anterior es necesario mantener una 
supervisión adecuada; al salir el paciente, siempre deberá 
ir acompañado; colocar una segunda cerradura o sistemas 
que por su complejidad de ejecución no le permitan sa-
lirse de la casa. Hay que tener en cuenta estos detalles y 
por lo tanto tomar precauciones como la colocación de 
pulseras de acero inoxidable con los datos grabados o de 
credenciales con fotografías.

EDUCAR AL PACIENTE Y A LA FAMILIA 
RESPECTO A LA ENFERMEDAD Y LOS 
TRATAMIENTOS DISPONIBLES

Una responsabilidad del médico que atiende a este tipo 
de pacientes es la educación del paciente y de la familia 
en cuanto a la enfermedad y su posible progresión. La 
forma en que el médico sea capaz de explicar de acuerdo 
con la capacidad de la familia y del propio paciente en su 
nivel educativo e intelectual, la forma de presentación y 
las características de presentación de la enfermedad es de 
suma importante. La forma de decir, explicar y el momento 
oportuno deben escogerse con mucho cuidado. El médico 
deberá explicar por completo a los familiares: el diagnós-
tico, pronóstico y la manera de intervención con mucho 
detalle. Es de importancia capital para que se lleven de 
manera adecuada las relaciones entre las diferentes partes 
que integran la tríada médico, paciente, familia; tratando 
de resolver las preocupaciones individuales y grupales.

Es importante informar a la familia respecto a los 
principios básicos de la asistencia: 

• Dejar que siga realizando las tareas fáciles y ayudar 
en las complejas que pueden causar frustración al no 
poder realizarlas solo; día con día se debe poner énfasis 
en los puntos relevantes de la atención y progreso de 
la enfermedad.

• Evitar confrontaciones y circunstancias que favorezca 
el enojo del paciente, que cuando se analizan en general 
tienen aspectos obvios, pero bajo la presión del cuidado 
se olvidan o se hacen a un lado.
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• Mantenerse calmado, firme y dar apoyo al paciente 
si llega a alterarse; por lo general en la realización de 
las actividades diarias el médico se encuentra ante la 
disyuntiva de caminos para resolver la misma situación, 
las alternativas o los cambios de mentalidad indican al 
paciente probabilidades diferentes que no es capaz de 
entender, mantener siempre la misma coherencia de 
acciones permite una mejor estabilidad.

• Ser constante, tratar de formar hábitos y evitar los 
cambios innecesarios; desde la hora del baño, la forma 
en que se realizan las actividades y la constancia en la 
manera de efectuar los actos es de gran importancia.

• Dar con frecuencia recordatorios (recados), explicacio-
nes, y pistas para que se oriente, permite al paciente 
sentir que es tomado en cuenta y facilita la toma de 
decisiones.

• Identificar cuándo las capacidades se reducen y ac-
tuar en consideración a la misma, la progresión de la 
enfermedad es diferente en cada paciente y se lleva 
a diferente ritmo; la adecuación a cada estadio es de 
importancia para continuar un adecuado manejo de las 
circunstancias particulares.

• Buscar ayuda de un profesional en caso de cambios 
bruscos en la evolución, ya que puede estar presente 
alguna comorbilidad que favorezca los cambios que se 
presentan.

RECOMENDAR A LA FAMILIA LUGARES  
Y FUENTES DE CUIDADO Y APOYO

Sucede con frecuencia que los familiares se sientan abru-
mados por la combinación de un trabajo diario intenso 
y la pérdida personal que se relaciona con el cuidado de 
un individuo con demencia y todo lo que esto significa. 
La actitud atenta incluye preguntas respecto a las nece-
sidades actuales tanto del paciente como del cuidador 
primario, la forma en que se satisfacen, recomendaciones 
sobre posibles apoyos (moral y práctico), grupos de apoyo 
existentes. Existen grupos de familiares que se reúnen con 
determinada frecuencia, donde se presentan los problemas 
de cada uno, las soluciones pueden venir de algún miembro 
del grupo que ya haya pasado por la misma circunstancia 
y que permite la toma de ideas específicas para llegar a la 
resolución del problema.

Las personas a cargo deben tener momentos de des-
canso, donde no tengan la responsabilidad para que puedan 
relajarse y así cumplir su función de manera adecuada. El 
descanso y la salud tanto física como mental del cuidador 
son indispensables para otorgar el cuidado necesario al 
enfermo.

Los centros diurnos de cuidado para personas con 
Alzheimer proveen servicios de apoyo, verifican la salud 
de la persona, ya que hay personal de salud que revisa las 
cuestiones básicas y recomienda en su caso el manejo por 
el médico del paciente; las personas pueden asistir, partici-
par y disfrutar de las actividades en grupo que se realizan 
como terapias de ejercicio que les permite mantener una 
mejor condición de movilidad, manualidades que además 

de ser una terapia de ocupación del tiempo libre les ayuda 
a guardar habilidades que repercuten en la vida diaria.

En muchas ocasiones llega el momento en que la 
persona a cargo se siente abrumada con los cuidados y 
la responsabilidad, hay que tener en cuenta que si llega 
el momento en que el agotamiento no se podrá hacer 
cargo del cuidado y los dos sufrirán las consecuencias, si 
no se toma el descanso adecuado no se podrán otorgar 
los cuidados adecuados y puede aparecer el maltrato. Los 
centros diurnos son una oportunidad para otorgar tiempo 
al cuidador para sí mismo, así se podrá contar con la energía 
renovada para actuar de manera adecuada.

ORIENTAR A LA FAMILIA EN  
CUESTIONES LEGALES Y ECONÓMICAS

Los pacientes con demencia pierden su capacidad de to-
mar decisiones médicas, legales y económicas, a medida 
que avanza la enfermedad, por lo que estas funciones 
deben asumirse por otras personas (por lo general sus fa-
miliares). La realización de testamentos vitales en tiempo 
y forma permitirían modificar las condiciones de cuidado 
que se tuvieran que considerar por los familiares y los 
aspectos legales y médicos; en México, Distrito Federal y 
en algunos de los estados de la República Mexicana existe 
la figura legal llamada Ley de voluntades anticipadas para 
el Distrito Federal, documento que se realiza estando en 
presencia de un notario público en el cual se plasman las 
voluntades que el individuo en sano juicio decide sobre 
sus cuidados en caso de caer en enfermedad que amerite 
cuidados extraordinarios como es el caso de la intubación 
en problemas respiratorios, maniobras de resucitación 
en paros cardiorrespiratorios, colocación de sondas de 
alimentación, entre otros. El contar con cuentas banca-
rias mancomunadas que le den certeza económica, no 
despilfarros, regalos, robos. La decisión de realizar juicios 
de interdicción permite legalmente la existencia de un 
tutor que se haga responsable de las acciones y actividades 
realizadas, dando certeza jurídica al enfermo.

En lo que respecta a la parte financiera hay que con-
siderar: 1) el pago de las cuentas mensuales 2) la toma de 
decisiones en cuanto a inversiones (planes del retiro, rentas, 
pensiones, pagarés bancarios o en su caso las inversiones 
en bolsa de valores y 3) el pago de impuestos.

Se debe considerar la posibilidad de contar con pode-
res legales notariados para realizar los trámites necesarios, 
hay que considerar a todos los involucrados: cónyuge, 
hijos, nietos, sobrinos, personal, entre otros. Muchas veces 
es necesario considerar el apoyo legal sobre todo para la 
preparación de documentos necesarios que involucran 
áreas de patrimonio y bienes.

Hay que estar al tanto de los factores que pueden 
afectar los ingresos, desde la ausencia de la actividad 
laboral, los cambios en las pensiones o planes de retiro 
como aquellos que son relativos a los gastos (perspecti-
vas de salud, necesidades de cuidado a futuro, costos de 
medicamentos o de personal al cuidado del enfermo), 
modificaciones arquitectónicas para facilitar desplaza-
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mientos (rampas, escaleras, puertas, acondicionamiento 
de baños, entre otros).

El pago de servicios es necesario calcularlos, si se 
depende sólo de la seguridad social o la existencia de 
coberturas médicas privadas; conocer hasta dónde cubre 
cada área los gastos de atención médica directa y por 
otro lado los cuidados a domicilio o los apoyos en caso 
de cuidados diurnos, residencias o personal directamente 
involucrado en la atención. 

La existencia o no de seguros de vida, pueden conver-
tirse en una fuente adicional de ingresos, ya que algunas 
pólizas dan apoyo como préstamo para los cuidados ter-
minales y el resto lo finiquitan al morir la persona.

No hay que olvidar si la persona estaba aún laborando 
cuando se detecta y diagnóstica la enfermedad, ésta es 
un motivo de discapacidad para continuar en el trabajo 
diario y se convierte en una de las enfermedades que tie-
nen la posibilidad de convertirse en causa de pensión por 
incapacidad aun sin haber cumplido los 60 años de edad; 
asimismo hay que considerar los apoyos gubernamentales 
en caso de no existir una seguridad social previa con los 
programas federales y locales (65 y más años o pensión 
alimenticia, p. ej., en México en el Departamento del 
Distrito Federal).

De igual manera hay que recordar que los diferentes 
estados y municipios de la República Mexicana hacen 
descuentos en impuestos como el predial para personas 
ancianas y discapacitadas; habrá que verificar en cada sitio 
cuáles hay y a cuáles tiene derecho la persona.

Se debe comentar con el paciente y su familia la 
gama de posibilidades terapéuticas en etapas tempranas 
de su enfermedad mientras tenga capacidad de elección y 
manifieste sus propios deseos. Ya que si bien no existe una 
cura del problema, día con día aparecen nuevos caminos 
terapéuticos que deberán considerarse.

PSICOTERAPIAS/TRATAMIENTOS  
PSICOSOCIALES ESPECÍFICOS

El cuidado psiquiátrico de pacientes con demencia inclu-
ye una amplia gama de tratamientos psicosociales para 
el paciente y para su familia. Además algunos pacientes 
les puede resultar útil una intervención psicosocial más 
específica. Estos tratamientos psicosociales más específi-
cos para la demencia pueden dividirse en cuatro grandes 
grupos: orientados a la conducta, emociones, cognición y 
estimulación.

Aunque son pocos los tratamientos de este tipo que 
han sido estudiados mediante ensayos controlados riguro-
sos, doble ciego y al azar, algunos de ellos están respaldados 
por los resultados de la investigación y la práctica clínica. 
Los estudios han sido por lo general reducidos y muchos 
de los trabajos no han caracterizado de manera detallada la 
intervención, la naturaleza de la demencia de los pacientes 
o su estado inicial, o el resultado obtenido tras el trata-
miento. No obstante, una revisión de la literatura revela 
una eficacia modesta de estos tratamientos. Ante la pobre 
respuesta que se conoce, los fármacos en el largo plazo y 

el conocimiento de la intervención psicoterapéutica son 
de gran valía.

Orientados a la conducta

Existe consenso en cuanto a los enfoques conductuales 
que pueden reducir o abolir las conductas problemáticas 
(agresión, gritos, incontinencia). El primer paso a seguir 
es una descripción cuidadosa de la conducta del paciente 
(obtenida quizás a través del cuidador primario) incluye 
el lugar en el que se produce, el momento, la frecuencia 
del evento y su relación con otros factores. El siguiente 
paso es una valoración de los antecedentes específicos y las 
consecuencias de cada conducta problemática, lo que per-
mitirá sugerir estrategias específicas para la intervención 
de cada problema. Las actividades que anteceden siempre 
a la conducta problemática o difícil pueden actuar como 
desencadenantes; deben evitarse siempre que sea posible 
o prevenir la reacción. Si la actividad que desencadena el 
problema es necesaria o difícil de evitar en la vida diaria, 
puede que disminuir su frecuencia o modificar el entorno 
que rodea al evento sea de utilidad, de tal manera que se 
reduzcan al mínimo las consecuencias negativas. Cuando 
son varios los factores que producen el evento problemá-
tico o se involucran diferentes aspectos se puede aconsejar 
fragmentar o simplificar las actividades.

Orientados a la emoción

Se considera a la psicoterapia de apoyo, la terapia de 
reminiscencia, terapia de validación, terapia de presencia 
simulada y de integración sensorial. Se ha demostrado que 
al estimular la memoria y el estado de ánimo tomando 
el contexto de la historia de vida del paciente, se aportan 
ganancias de corta duración en cuanto al estado de ánimo, 
conducta y función cognitiva. La terapia de validación 
que pretende restablecer la autoestima y quitar el estrés 
mediante técnicas de validación de los lazos emocionales 
con el pasado, en las medidas cognitivas, funcionales y del 
estado de ánimo no presentó diferencias significativas con 
los efectos de la orientación de realidad y de ausencia de 
intervención. La terapia de presencia simulada puede ser 
útil para reducir las conductas problemáticas relacionadas 
con el aislamiento social. 

Orientados a la cognición

Estas técnicas incluyen la orientación en la realidad y 
el entrenamiento de capacidades, cuyo fin es reducir o 
rectificar el déficit cognoscitivo. En estudios de pacientes 
internados y no internados se ha demostrado una mejo-
ría en el campo de la orientación verbal por medio de la 
orientación a la realidad. Algunos estudios han puesto de 
manifiesto una mejoría transitoria en otras medidas de la 
función cognitiva; los casos de ira, frustración y depresión 
desencadenados por la orientación a la realidad. También 
hay datos que indican cierto beneficio transitorio por 
medio de la estimulación cognitiva y el entrenamiento de 
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las capacidades (memoria), pero se ha visto la aparición de 
frustración en pacientes y de depresión en cuidadores con 
esta intervención al no lograr la realización de la actividad. 

Orientados a la estimulación

Incluyen técnicas de terapias de actividad o recreati-
vas (p. ej., trabajos manuales, juegos, animaloterapia) 
y las terapias artísticas (p. ej., música y danza). Por lo 
tanto, los recursos cognoscitivos de los que dispone el 
paciente dan estimulación, enriquecimiento y movili-
zan. Existen algunos datos que indican que mientras se 
utilizan estas intervenciones se reducen los problemas 
conductuales y se mejora el estado de ánimo. Aumentar  
el número de actividades placenteras puede mejorar 
el estado de ánimo, tanto de los pacientes como de los 
cuidadores.

 RECOMENDACIONES GENERALES

Existen una serie actividades que se deben tener en cuenta, 
las que permiten hacer frente a situaciones especiales o 
en muchos casos prevenirlas; se intentará dar una serie de 
ellas, con su pequeña explicación, las que podrán tomarse 
en cuenta en algunos pacientes y familias.

COMUNICACIÓN

Comunicación no verbal

Hay que recordar que se transmiten sentimientos, así como 
información con actitudes, presentación y manejo de éstas. 

• Hacer que la comunicación verbal y la no verbal coin-
cidan, expresen lo mismo. La mirada y la expresión 
facial no deben demostrar preocupación, enojo o ira, 
ya que cuando la enfermedad impide la comunicación 
verbal toma mucho más relevancia la comunicación no 
verbal, la que hace sentir y reaccionar.

• Se debe transmitir a la persona enferma seguridad, 
mediante la firmeza de las acciones u órdenes, pero 
con el cariño y comprensión que se les debe dar.

• Gesticular poco a poco para que se comprenda lo 
que se desea transmitir como información. El hacer 
movimientos o gestos bruscos y rápidos puede llegar a 
alterar el estado de ánimo y la paz del enfermo.

• No se le debe poner nervioso a través de la expresión 
verbal o física, aspavientos, movimientos bruscos o muy 
rápidos.

• Los enfermos son en extremo sensibles pueden inter-
pretar el estado de ánimo de las personas que los rodean; 
por eso es conveniente mantener una actitud positiva 
y de buen humor.

• Tocar con cariño al enfermo, acariciarlo, colocarle la 
mano en el hombro o tomarlo de la mano es una bue-

na manera de transmitir seguridad, en particular si lo 
acostumbraba con anterioridad.

Comunicación verbal

• Hablar en forma suave, pausada y clara permite dar y 
transmitir seguridad al paciente.

• Se debe adecuar el lenguaje a las nuevas y constantes 
limitaciones que impone la enfermedad con palabras 
sencillas, frases cortas y sin tratar de dar demasiadas 
explicaciones que dificulten que el paciente recuerde 
lo que se le está transmitiendo como información.

• Los comentarios que se hacen con sentido del humor 
(sin carcajadas estrepitosas) suelen ser más eficaces que 
aquellos realizados en forma imperativa.

• A pesar de que la capacidad de entender y de seguir 
conversaciones disminuye poco a poco, es importante 
incluir al enfermo en conversaciones en las que en algu-
na medida pueda participar, se le pidan sus comentarios 
y se le incluya en el tema que es tratado.

• Ante preguntas o explicaciones sin sentido, se debe 
evitar la discusión; de seguro existiría enojo de una 
o ambas partes. Es mejor cambiar de tema o seguirle 
la corriente, pero sin añadir elementos que pudieran 
confundirlo más.

• Hablar donde no haya demasiadas distracciones, de tal 
forma que se mantenga la atención lo más posible.

• Ponerse siempre delante del enfermo, presentarse y 
mirarle a los ojos recordando que no sólo es una forma 
de llamar la atención, sino de facilitar el entendimiento 
por los propios cambios del envejecimiento.

• Utilizar frases concretas y cortas que expresen lo que se 
desea; el hablar como información telegráfica permitirá 
que el paciente entienda mejor que si se da una gran 
explicación, que quizá sólo lo desconcierte y dificulte 
la comprensión.

• Usar un vocabulario sencillo adaptado su medio edu-
cativo y social, guardando el respeto que la persona se 
merece y al que está acostumbrada.

• Dejarle tiempo para entender, no presionar las respues-
tas, permitir que fluya el pensamiento, que se instalen 
las relaciones que den la pauta a una respuesta. 

• Intentar enseñarle de forma visual lo que se quiere 
decir, la expresión verbal y no verbal unida y sumada a 
la presentación de objetos es mucho mejor. Pedirle que 
se ponga una blusa al mismo tiempo que se le enseña 
ésta y se realiza la mímica de la puesta es de lo más útil.

• Decir las cosas de manera sencilla, clara y simple facilita 
la información.

• Concentrarse en una palabra o frase y repetirla para 
que se pueda aclarar lo que no se entiende, dando si es 
necesario tiempo para la respuesta.

• Poner atención al tono emocional con que habla, el 
enojo, ira, cansancio o hastío se transmiten con facilidad 
y pueden causar respuestas contrarias a lo esperado, 
ya sea que el estado de ánimo fuera en relación con el 
enfermo o con cualquier otra persona ajena.

• Mantener la calma y ser pacientes, la velocidad en la 
que se capta la información y se da una respuesta es 
más lenta y en algunas ocasiones simplemente no se 
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da. Habrá que repetir y en algunos casos ayudar a la 
comprensión mediante el hacer juntos las actividades.

NO TIENE CASO

• Discutir y dar órdenes fuera de lugar o complejas que 
sólo perjudican la comunicación.

• Decirle qué es lo que no se puede hacer. Las frases nega-
tivas bloquean el entendimiento y pueden contemplarse 
en sentido opuesto al que se quería transmitir. Mejor 
hablar en positivo.

• Usar un tono paternalista o infantil, ya que despertará 
sentimientos de inutilidad, rabia o frustración de parte 
del paciente.

• Hacer preguntas directas que necesiten razonamiento 
importante.

ADAPTACIÓN DEL ESPACIO

Hogar

• El espacio de circulación (donde camina) debe estar 
libre de muebles, de tal manera que no tenga que dar 
rodeos que pudieran facilitar la pérdida del equilibrio, 
objetos y adornos que puedan favorecer las caídas o 
que pudieran romperse o caerse al piso.

• Se deben conservar los objetos de uso cotidiano siem-
pre en el mismo sitio para evitar confusión y que no 
sólo sirvan de referencia espacial; también facilitan el 
recordar (reminiscencia).

• Se pueden utilizar pictogramas, dibujos sencillos para 
indicar su habitación, su cama, el cuarto de baño y 
flechas para señalizar los recorridos; hacer más fácil el 
reconocer lugares.

• Poner relojes y calendarios en sitios visibles para que 
se oriente en el tiempo, hacer hincapié a diario en la 
fecha, día y varias veces durante la jornada de la hora; 
ello favorece que la persona mantenga una mejor 
orientación.

• Hay que evitar el ruido y la confusión provocada por 
mucha gente, televisor o radio siempre prendidos que 
interfieran con la atención al realizar sus actividades 
diarias. La televisión y radio se deben usar como pa-
satiempos y como medios de diversión específica y 
no como acompañantes de las actividades diarias. Se 
podría facilitar la pérdida de atención y confundir sobre 
las órdenes a seguir en las diversas actividades que se 
esperan.

Recámara

No sólo como lugar de descanso; forma parte también de 
un sitio donde se pasa una gran parte del tiempo de vida.

• Quitar los adornos y objetos que puedan desorientarlo 
y que sean objeto de tensión o de confusión.

• Colocar la cama de tal modo que se pueda subir con 
comodidad y sin dificultades por ambos lados, pero 
manteniendo la seguridad de que no se resbale con 
tapetes sueltos sobre pisos de duela o de materiales 
resbalosos.

• Fijar la lámpara de buró al mismo, de modo que pueda 
prenderla y apagarla sin tirarla o echársela encima.

• Instalar una luz nocturna permanente o con sensor 
de movimiento para evitar caídas si despierta durante 
la noche, de preferencia en el baño y dejar la puerta 
abierta si éste se encuentra dentro de la recamara.

• Rehacer su guardarropa para que sólo tenga prendas 
indispensables, fáciles de poner y quitar con cierres de 
velcro en lugar de botones; pero guardando el gusto y 
las costumbres de la vestimenta de toda la vida, zapatos 
sin agujetas tipo mocasín, los cuales son fáciles de poner 
y de quitar o que tengan a su vez pequeños broches de 
velcro.

• Cubrir o quitar los espejos de cuerpo entero, ya que 
el enfermo puede asustarse al verse y no reconocerse 
cuando hay poca luz, cuando no tenga colocados los 
lentes o se encuentre desorientado.

Cocina

Es un lugar de grandes posibilidades de daño físico si no 
se toman en cuenta pequeñas, pero importantes medidas 
de seguridad.

• Colocar cerraduras de seguridad en la puerta de la 
cocina, del refrigerador y los armarios que guarden 
objetos peligrosos y productos de limpieza, ya que 
pueden volverse un peligro. Se debe hacer lo mismo 
cuando existen niños pequeños en la casa.

• Cuando se esté cocinando tener la precaución de no 
dejar el mango de las sartenes al alcance de las personas 
para que no se lo volteé encima.

• El suelo siempre debe estar seco y libre de grasa para 
evitar resbalones.

• Los vasos y platos pueden ser de plástico duro para evi-
tar que se rompan y se vuelvan peligrosos; no importa 
en caso de que desee ayudar a su limpieza o colocación 
en la mesa que resbalen, caigan o se rallen.

• Objetos punzocortantes fuera de su alcance, sobre todo 
cuchillos de gran filo.

• Es importante prestar mucha atención a las llaves del 
gas; se aconseja colocar perillas eléctricas de tiempo que 
las desconecte en caso de no utilizarse en determinado 
tiempo.

Baño

Factor importante para la higiene general del paciente y 
comodidad del cuidador primario.

• La regadera y la tina deben contar con bandas antirres-
balantes o tapetes plásticos adheridos al piso para evitar 
caídas; barras para que el paciente pueda detenerse, 
guardar el equilibrio y no resbalar. En ocasiones es 
conveniente contar con sillas plásticas (duras y seguras) 
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que puedan servir de asiento durante el baño, sobre 
todo cuando la persona ya requiere ayuda durante el 
mismo.

• Las llaves de agua fría y caliente deben ser claramente 
identificables para que no sufra quemaduras o, por lo 
contrario enfriamientos.

• Los objetos de aseo se deben reducir al mínimo y de 
fácil acceso; en caso de hombres es mejor contar con 
rasuradora eléctrica que con rastrillos de hojas cambia-
bles.

• El botiquín y los armarios deben estar protegidos y con 
posibilidad de tener llave para que el paciente no tenga 
acceso a tomar fármacos o sustancias no prescritas.

• Se debe instalar una luz nocturna permanente para que 
el enfermo se pueda orientar durante la noche.

DESAFÍOS COMUNES

El baño y la higiene personal 

Aquí interfiere la personalidad de la persona, lo que le 
gustaba y lo que no, asimismo el pudor y la educación 
sobre el cuerpo son muy importantes, ya que éstos pueden 
llegar a interferir cuando la persona requiera de ayuda.

Para el enfermo es fácil sentirse mal por las simples 
rutinas diarias de aseo, si aparecen datos de miedo, angustia 
o se resiste al aseo personal habrá que preguntarse si la 
persona está enferma, si es muy sensible a la temperatura, 
si le da miedo estar con alguien más en el cuarto de baño 
o si el agua está caliente, fría, tiene mucha presión, si le da 
miedo caerse, si aún lo hace solo puede existir confusión 
con respecto al manejo de las llaves.

• Mantenga la rutina de la persona, en cuanto a horarios 
y características, esto facilitará el aseo.

• Trate de que el baño sea un momento de placer y 
relajamiento. Ya sea como parte del ritual de arreglo 
personal o de descanso previo a reposar en la noche.

• La regadera es de uso más sencillo que un baño de 
tina; en caso de estar acostumbrado a la tina se debe 
mantener la costumbre. Simplifique la tarea lo más 
posible, la colocación de regaderas de teléfono puede 
facilitar el aseo de la persona.

• Si se resiste al baño, inténtelo más tarde cuando esté 
de buen humor o simplemente coloque la ropa limpia 
sobre la cama en el orden en que se las deberá poner, 
prepare la toalla, coloque el jabón, estropajo o esponja 
a la vista e invítelo a bañarse “el baño está listo ¿cuándo 
quiere bañarse?”.

• Si la persona se siente incómoda, es importante no des-
cuidarla, tratar se asegurarla y darle ánimos a continuar.

• Permitir que la persona se maneje sola el mayor tiempo 
posible, hay que estar vigilantes para detectar cuando ya 
requiera de ayuda, la supervisión incluye el observar si 
es capaz de lavarse de manera adecuada todo el cuerpo, 
secarse y ponerse la ropa seleccionada.

• Si el baño es motivo de conflictos, puede asear al pa-
ciente de pie con toallas húmedas.

• Si en la elaboración de esta tarea siempre hay proble-
mas, lo más probable es que haya que cambiar de en-
cargada del aseo. De seguro existen recuerdos o fases de 
la personalidad que impiden que determinada persona 
ayude al aseo y observe el cuerpo de la persona.

• Guié a la persona paso a paso, diciéndole que debe o 
necesita lavarse, si aún recuerda esto, de lo contrario 
acabe usted de lavarlo. Siempre empezar con la parte 
superior como es el cabello, pasando por todas las partes 
que conforman el cuerpo.

• Verifique que después del baño se seque perfectamente, 
los pliegues pueden ser causa de humedad e infeccio-
nes, en especial las micóticas. La aplicación de cremas 
humectantes para ciertas regiones o de talco en otras 
para que ayuden a la absorción de la humedad propia 
de la transpiración

Vestirse 

Forma parte de las tradiciones y costumbres, permite man-
tener una protección contra los cambios de temperatura 
y es parte de la personalidad de cada persona.

• Debe presentársele la ropa en el orden en que debe 
ponérsela, orientar paso a paso si es necesario. No hay 
que forzar el tiempo, quizá se requiera mucha paciencia. 
Mantener esta habilidad el mayor tiempo posible.

• Evitar ropa con cierres complicados, con muchos bo-
tones, como ya se mencionó el velcro puede ser una 
solución para algunas prendas.

• De ser necesario, repetir todas las indicaciones las veces 
que sea necesario, siempre de una en una y en el mismo 
orden.

• Deben usarse zapatos con suela de hule antiderrapante 
o de cuero, dependiendo del tipo de piso que predo-
mine en el hogar para facilitar el desplazamiento con 
seguridad.

Incontinencia o control de esfínteres

Son los aspectos más relevantes; lo que permite que la 
familia sienta que puede mantener el cuidado de la per-
sona y ésta no sea relegada socialmente debido a malos 
olores. Recordar que las infecciones, el estreñimiento y 
en los varones los problemas prostáticos pueden ser el 
origen; existen una serie de condiciones patológicas que 
pueden ser causa como diabetes, enfermedad de Parkinson, 
enfermedades cerebrovasculares y discapacidad física para 
trasladarse.

Es frecuente encontrar una serie de medicamentos que 
interfieren con el adecuado funcionamiento fisiológico y 
que con frecuencia se utilizan en personas con trastornos 
mentales de cualquier tipo como tranquilizante, antidepre-
sivo y neuroléptico, entre otros. La ingestión de líquidos 
es importante, pero el horario y tipo de las mismas tienen 
gran relevancia.

• Seguir un horario metódico para el baño, el cual per-
mita mantener a la persona continente; el sentarse al 
sanitario después de tomar algún alimento facilita el 
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reflejo gastrocólico. El horario de micciones cada dos 
horas, antes de salir o al llegar de cualquier lugar, per-
mite guardar la posibilidad de la continencia el mayor 
tiempo posible.

• Poner un cartel en la puerta del baño con letras grandes 
y brillantes (pictograma) que facilite su identificación.

• Dejar la puerta abierta para facilitar su entrada y para 
que pueda verse el interior; esto servirá al igual que el 
pictograma de orientación. Como ya se mencionó, en 
la noche debe dejarse una pequeña luz prendida en el 
interior del baño para permitir la orientación del mismo.

• Asegurarse de que la ropa sea fácil de quitar, de forma 
que no exista el pretexto de no poder hacerlo.

• Disminuir la ingestión de líquidos antes de acostarse, 
asegurándose de que la ingestión matinal sea abundante, 
esto ayuda a que la persona no se levante tantas veces 
en la noche.

Intente fijar un horario para acudir al baño, no se 
olvide que si sale hay que acudir antes al baño, así como 
al llegar a cualquier sitio, vaciar la vejiga con un horario 
determinado y adaptado a cada persona es uno de los 
métodos más fáciles de mantener la continencia.

Cocina

Puede ser fuente de preocupación, o por el contrario, 
mecanismo de pasatiempo y manualidades.

• Evaluar en qué medida la persona puede preparar su 
comida, sin peligro y acorde a sus necesidades.

• En el caso de muchas mujeres y sólo algunos hombres, 
se disfruta la cocina como una actividad compartida, 
divertida y como terapia de manualidad.

• Tener instalaciones de seguridad, estufa eléctrica con 
cronómetro, pocos electrodomésticos (sólo los no pe-
ligrosos).

• Retirar utensilios afilados y punzocortantes del alcance 
de la persona.

• Dejar ayudar con tareas simples, no peligrosas y que 
requieran poca supervisión (limpieza de la vajilla, se-
cado de la misma, colocación de la mesa, limpieza de 
fruta y verdura, entre otras).

Comer 

La alimentación es un factor decisivo para mantener un 
cuerpo sano y para que la persona no suba o baje de peso, 
actos que pueden descontrolar enfermedades coexistentes. 
Una persona obesa puede ser más difícil de controlar o 
ayudar cuando se vuelve dependiente.

Al existir dificultades en la alimentación siempre hay 
que recordar que la persona puede tener un problema 
físico en la boca, llagas, infecciones periodontales, piezas 
dentales en mal estado o simplemente el tenerla seca, 
dificulta el tragar ciertos alimentos; en algunos casos se 
observa que la persona no come simplemente porque no 
ve los alimentos, no olvide colocarle los lentes.

• Recuérdele al paciente cómo comer, el manejo de los 
cubiertos y el orden adecuado cada día.

• Servir comida que pueda comerse con la mano puede 
ser práctico en fases avanzadas de la enfermedad.

• Cortar la comida en pequeños trozos, pero fáciles de 
tomar con el tenedor o la cuchara; tratar de que no sea 
necesario el cuchillo. En etapas tardías puede llegarse 
a necesitar machacar, licuar o moler los alimentos para 
facilitar la deglución, ya que no se sabrá si la masticación 
pueda efectuarse o si el estado dental lo permitirá.

• Comer despacio, masticando y tomando suficientes 
líquidos.

• No hay que ponerle alimentos ni muy fríos ni muy 
calientes porque el paciente no tiene conciencia de su 
temperatura y se puede lastimar con los mismos.

• Servir una porción de comida por vez, bien presentada, 
en pequeña o mediana cantidad; los platos completos, 
llenos, desbordantes pueden quitar el apetito o en al-
gunos casos no dejar satisfecho al paciente por haber 
sido un solo plato.

Tanto los vasos, tazas con asas grandes, platos de 
preferencia hondos para que no se caiga la comida y 
cubiertos tienen en algunas personas dificultades para 
su uso, cerciórese que no se rompan con facilidad, se-
leccione materiales plásticos, que sean resistentes, de 
fácil aseo y uso.

Alcohol y tabaco 

Que muchas veces se consumen en el seno familiar.

• Controle a la persona cuando fume o trate de que deje 
de fumar, se vuelve peligroso el que no sepa dónde dejar 
en un momento dado la colilla y ello facilite un incen-
dio o una quemadura. La cantidad de alcohol ingerida 
puede rebasar los límites personales de tolerancia y 
facilitar accidentes personales.

• Tratar de que no se fume o se beba alcohol en su pre-
sencia.

Dormir

El mantener la posibilidad de descanso es importante tanto 
para el enfermo como para el cuidador primario.

• Tratar de que el enfermo no duerma durante el día, 
se entretenga, exista luz adecuada y brillante en su 
habitación.

• Hacer caminatas y aumentar la actividad física en el 
día, permite tener una mejor posibilidad de dormir.

• Asegurarse de que el paciente se sienta lo más cómodo 
posible en la cama, con ropa caliente y no ajustada.

• Identificar cambios en el estado de ánimo, ya que pue-
den ser la causa de trastornos en el sueño.

• No ingerir muchos alimentos en la noche y menos aún 
si contienen sustancias que puedan excitarlo (cafeína, 
teofilina o alcohol), en algunos casos es bueno beber 
sustancias calientes o tibias como leche que permiten 
relajarse.

• No acostarlo a dormir inmediatamente después de la 
ingestión de alimentos o de haber tenido una actividad, 
déjelo relajarse. El acostarse a realizar otra actividad 
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como ver la televisión puede hacer que la persona no 
concilie el sueño y sin embargo, su cuerpo descanse por 
lo que será probable que el paciente se despierte en la 
madrugada.

Pérdida de objetos 

Es frecuente que la persona no recuerde dónde colocó 
ciertos objetos y refiera como si se los hubieran robado, 
lo cual lo molesta y produce enojo.

• Buscar si hay algún lugar en especial donde suela 
guardar los objetos (sin importar de cuál se trate) de 
tal manera que se facilite encontrarlos.

• Hay que tener duplicado de llaves para no tener que 
llamar a los cerrajeros con frecuencia.

• Recomendar a la familia verificar el contenido de los 
botes de basura antes de vaciarlos, ya que muchas veces 
se encuentran objetos tirados y que se refieren como 
perdidos.

• Sugerir a la familia o cuidador primario contestar de 
manera tranquila las acusaciones infundadas y no tratar 
de defenderse de situaciones que no pueden tener un 
diálogo adecuado.

• Dar la razón al paciente y tratar de buscar con su ayuda 
los objetos perdidos; el favorecer la comunicación es lo 
mejor, enfrascarse en una discusión donde la negación 
fuera la piedra angular o pedirle que acepte que perdió 
algo es inútil.

Delirium y alucinaciones 

Como síntomas de trastornos mentales de cualquier pa-
tología cerebral. 

• Discutir con la persona sobre si las cosas son verdad o 
mentira en los aspectos vistos u oídos, no lleva a nada 
en especial, las discusiones sólo producen más angustia 
y problemas.

• Cuando la persona se encuentra alterada, el contacto 
físico cariñoso puede ayudar, tómela de la mano e in-
tente calmarla con voz suave y cordial, sin reproches, 
sin negaciones o aseveraciones que provoquen más 
angustia o desconcierto.

• Distraer al enfermo haciendo algo manual (acomodar 
la ropa, colocar adornos en su lugar) o mostrando algún 
objeto real dentro de la habitación.

Comportamiento sexual inapropiado

Es frecuente encontrar en algunos pacientes, en la se-
gunda etapa de la enfermedad, inhibición inadecuada, 
socialmente al hablar de los impulsos sexuales, por lo que 
no se toleran con facilidad este tipo de expresiones. Hay 
que recordar que muchas veces se presentan deseos, pero 
se borran de la mente o se inhiben de manera consciente 
con base en las reglas morales y sociales de cada individuo. 
Cuando hay pérdida de capacidad mental se vuelven un 
instinto y pueden presentarse.

• Tratar de no reaccionar en forma exagerada, impidiendo 
su expresión, recordar que por desgracia puede formar 
parte de la enfermedad que padece.

• Intentar distraer a la persona con otra actividad sobre 
todo manual puede cambiar el punto de interés del 
paciente y de esta manera obtenerse cierto control.

• Si la persona se desnuda, no hay que hacer aspavientos, 
explicarle que hace frío y que no es el momento adecua-
do puede ser de utilidad; distraerla con otra actividad 
es importante.

• Muchas veces las expresiones sexuales son represen-
tativas de falta de cariño o sólo de contacto físico. El 
colocar las manos en los hombros o abrazar a la persona 
pueden ser actos simples que ayuden a controlar un 
deseo sexual mal encausado.

Deambulación errante

• Asegurarse de que la persona cuente con una identi-
ficación en forma de gafete, pulsera o collar, donde se 
encuentren su nombre, dirección y teléfono de algún 
familiar es necesario si la persona tiene la posibilidad 
de salir sola a la calle.

• Cerciorarse de que la casa sea segura mediante la colo-
cación de una segunda cerradura, la cual deberá abrirse 
al mismo tiempo que la otra; el hacer complicado para 
el paciente el salir -sin tener que poner llave y ence-
rrarlo- que pueda estar sólo en la calle o que entre en 
lugares peligrosos de la casa (cocina).

• En caso de pérdida, al regresar a casa hay que evitar el 
enojo; explicar la preocupación es importante y nece-
sario; hacerlo con calma y en buen tono de voz es más 
útil.

• Es conveniente contar con fotografías actualizadas de 
las personas ancianas, así como de los niños, de tal forma 
que, en caso de pérdida, se pueda solicitar ayuda; de 
esta forma se facilita su identificación.

• En la casa la deambulación errante puede tener dife-
rentes significados: la búsqueda de su recámara o del 
baño, la inquietud de realizar algún tipo de actividad 
y obviamente no completarla, el olvido del porqué se 
levantó; se sabe que puede ser molesto para los que 
conviven que una persona camine de un lado para otro 
sin un fin determinado; hay que llevarlo al baño, ponerle 
ropa más cómoda y quizás esto le ayude a controlar el 
problema.

 CONCLUSIÓN

Es de suma importancia el saber enseñar a los familiares, 
los cuidadores y a los propios enfermos técnicas de ayuda 
y soporte que favorezcan el buen trato y cuidado de los 
pacientes. Mientras más se conocen, mejor se puede actuar 
en consecuencia.

Las técnicas o recomendaciones mencionadas son 
sujetas a críticas, correcciones, modificaciones, ya que 
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450 Geriatría

cada paciente es un mundo de posibilidades y por tanto 
de reacciones, utilizar la técnica adecuada en el momento 
oportuno es la base del éxito.

Hay que recordar que al no tener posibilidades de 
cura, en las demencias se vuelve imperativo contar con 
armas que den soporte a los cuidadores primarios y a los 

familiares, de tal forma que se continúe con un buen trato 
al paciente y con salud física y mental de quien provee los 
servicios asistenciales.

Recordar que el cuidador primario tiene similar peso 
tanto físico, psicológico y material como el propio paciente 
que padece la enfermedad.
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Delirium

 
 
 
 

Rafael flores Martínez

 HISTORIA 

La descripción original de delirium fue realizada por Hi-
pócrates 500 años a. C., y lo denominó frenitis, el cual se 
caracteriza por presentar un cambio agudo y brusco en la 
conducta, trastornos del sueño y déficit cognitivo asociado 
a fiebre. Celsus durante el primer siglo describió síntomas 
similares al delirium y por primera vez en la literatura no 
lo asoció a fiebre. La palabra delirium etimológicamente 
es derivada del latín, de la frase de lire. En la era medie-
val Procopio describió a la enfermedad acompañada de 
alucinaciones y la dividió en dos variantes hiperactivo 
(excitación, insomnio, agresividad) e hipoactivo (agnosia, 
letargia, estupor e incluso coma). 

A mediados del siglo XVIII, mentes prominentes para 
esa época, determinaron que la fisiopatología del delirium 
era secundaria a la inflamación y trastornos en el ciclo 
sueño vigilia. El delirium también se dividía en delirium sin 
fiebre, con manía y locura. A inicios del siglo XX Pickett 
propuso separar el delirium en enfermedad y confusión 
en el viejo, él propuso que el delirium siempre tiene una 
causa orgánica y la confusión puede ser de causa no or-
gánica. En 1950 Engel y Romano demostraron reducción 
de la actividad metabólica cerebral con incremento de la 
actividad cerebral y presencia ondas de baja frecuencia en 
el electroencefalograma de pacientes con delirium. 

En 1970 se hacía referencia al delirium en cerca de 
2.7% en todos los artículos médicos, para el año 2000 se 
tuvo una caída hasta 0.2% y para 2013 esta proporción es 
similar. Sin embargo, en los últimos cinco años ha habido 
incremento en investigación sobre patología clínica, neu-
ropsicología y el delirium asociado a deterioro cognitivo 
a largo plazo (DCLP). 

 DEFINICIÓN 

Es una disminución aguda en la atención, cognición (el 
cual, ocurre rápido en un periodo de horas o días y que es 
reversible), trastorno del pensamiento que pone en riesgo 
la vida y que es prevenible en personas mayores. Por lo 
general presentan inatención, trastorno del pensamiento, 
alteración del nivel de conciencia (somnoliento o agitado). 
Además puede incluir alucinaciones y trastornos del ciclo 
sueño-vigilia. Esta forma de insuficiencia orgánica tiene 
consecuencias devastadoras para los adultos mayores; 
deterioro de la calidad de vida, incremento de la mortali-
dad, acelera el deterioro cognitivo y prolonga la estancia 
hospitalaria.     

The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders  (DSM-V); lo define como un trastorno en el nivel 
de conciencia o de la atención (en lugar de la conciencia 
como en la edición anterior), marcado por la aparición 
aguda o subaguda de los cambios cognitivos atribuibles 
a una enfermedad médica y que tiende a tener un curso 
fluctuante.

EPIDEMIOLOGÍA 

El delirium es una de las enfermedades más comunes en 
los adultos mayores, el personal médico informa que en un 
porcentaje de 33 a 66% y en los pacientes que ingresaron 
al hospital 10 a 31% en las siguientes 24 h posteriores a 
su admisión. Es un problema importante de los servicios 
clínicos que atienden adultos mayores como medicina 
interna, geriatría, cirugía y unidad de cuidados intensivos 
(UCI). En la comunidad se presenta en las residencias y 
casas de reposo, es la complicación neurológica más fre-
cuente en pacientes hospitalizados con cáncer. 
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En los pacientes posoperados existe mayor riesgo de 
delirium que en los que tienen enfermedades médicas; sin 
embargo, aquellos con revascularización miocárdica son 
los de mayor riesgo con tasas que van de 17 a 74%. En 
posoperados de cirugía de cadera 28 a 53% y los de cirugía 
urológica 4.5 a 6.8%. Tiene importancia porque representa 
más de 49% de los días de estancia hospitalaria, prolongan-
do dicha estancia en 20%, alrededor de 12.5 millones de 
pacientes mayores de 65 años en EUA, con un incremento 
del costo hospitalario por año de $2 500 por paciente y un 
costo total anual de $6.9 billones en 2004. Se estima que 
el delirium tiene una función financiera importante en el 
sistema de salud de EUA, teniendo un costo estimado de 
$100 billones, por cargos directos e indirectos. 

La prevalencia al ingreso al hospital es de 14 a 24% 
y la incidencia durante la hospitalización alcanza tasas de 
6 a 56%, durante el posoperatorio ocurre en 15 a 53% y 
hasta 70 a 87% en UCI. En los asilos se presenta en 60% 
de los residentes y al final de la vida de los pacientes puede 
alcanzar hasta 83%. 

La prevalencia en la comunidad es de 1 a 2%, pero se 
incrementa con la edad: en adultos mayores de 85 años 
aumenta hasta 14%, es un problema de salud pública que 
afecta de 7 a 10% de los adultos mayores que acuden al 
servicio de urgencias. La mortalidad asociada a delirium 
va de 22 a 76% durante la hospitalización y la mortalidad 
a un año es de 35 a 45%, en estudios recientes la morta-
lidad se incrementó en 11% por cada 48 h adicionales de 
delirium activo; sin embargo, éste es subdiagnosticado en 
50%. La estancia hospitalaria es de ocho días en prome-
dio, se presenta mayor deterioro físico y cognitivo en las 
siguientes 6 a 12 meses, lo cual representa mayor riesgo 
de institucionalización. A pesar de las consecuencias nega-
tivas del delirium con frecuencia se olvida en los servicios 
de urgencias y esto es un tema relevante en la calidad de 
atención. 

Existe la creencia desde hace tiempo que los agentes 
anestésicos son los causales del delirium, así como también 
la imposibilidad de prevenirlo en la UCI. Varios estudios 
han evaluado el riesgo de delirium posoperatorio de 
acuerdo al tipo de anestesia (regional, epidural, general), 
encontrando que el tipo no está asociado con el desarrollo 
de delirium. No obstante, en la UCI es el lugar del hospital 
con mayor riesgo de delirium con tasas de 19 a 80%, y esto 
es más evidente en estudios recientes. Afecta de 60 a 80% 
de los pacientes en ventilación mecánica y de 20 a 50% 
en UCI no ventilados.

El delirium posoperatorio se presenta cada año hasta 
en 20% mayores de 65 años tan sólo en EUA, de los cua-
les 5 a 15% desarrollaron delirium posterior a cirugía no 
cardiaca, pero en aquellos con cirugía de cadera, anestesia 
regional más sedación con propofol se presentó hasta en 
40%. En los que ingresaron a UCI para ventilación mecá-
nica el delirium se presentó hasta en 80%, cabe mencionar 
que el diagnóstico sólo se encontró en 20%, porque el deli-
rium hiperactivo representa de 5 a 25% de todos los casos. 

La incidencia de delirium posoperatorio está en 
relación al tipo de cirugía: prótesis de cadera 35 a 65%, 
aneurisma de aorta abdominal 33 a 54%, bypass (deriva-
ción) de arteria coronaria 37 a 52%, vascular periférica 
30 a 48%, en cirugía de cabeza y cuello 17%, abdominal 

5 a 51%, urológica 4 a 7%, catarata 4%. Esto se asocia a 
prolongación de la estancia hospitalaria, insuficiencia en 
el destete del ventilador y precipita la manifestación de 
demencia. 

Generando cada año un gasto de $152 000 000 000 
dólares en hospitales de EUA todo ello secundario a deli-
rium. El costo también se eleva de acuerdo a la gravedad de 
la enfermedad, por ejemplo, en enfermedad leve $9 000 y 
enfermedad grave $15 000 por paciente, todo ello favorece 
la utilización de residencias geriátricas.

FISIOPATOLOGÍA 

Hay numerosos mecanismos fisiopatológicos propuestos 
en delirium, la mayoría de ellos se refieren al trastorno en 
la liberación, degradación y síntesis de neurotransmisores 
en el cerebro. Quizá el trastorno más relacionado a delirium 
ocurre en el sistema dopaminérgico, pero también hay 
otros neurotransmisores involucrados como; acetilcolina, 
ácido 
-aminobutírico, glutamina y noradrenalina, en 
combinación con el sistema dopaminérgico o como causa 
primaria (cuadro 39-1).

La hipoxia y la lesión isquémica hipoxia  también se 
proponen como posibles mecanismos, puede haber pre-
disposición genética para desarrollar delirium, sin embargo 

Cuadro 39-1. Neurotransmisores implicados en la fisiopato-
logía del delirium

Acetilcolina:

promueve la vigilia y la cognición 
Su inhibición por fármacos provo-

ca: sedación, deterioro cognitivo 
y delirium (opioides, atropina y 
antidepresivos tricíclicos) 

La disfunción en la vía colinérgica 
se relaciona fuertemente con la 
mayoría de los casos de delirium 

Serotonina: 

Modula el ciclo sueño-vigilia. 
La excesiva actividad serotoninérgi-

ca está asociada a delirium
El delirium lo puede originarse de 

fármacos serotoninérgicos  como 
antidepresivos, antieméticos y 
analgésicos 

Los antipsicóticos de nueva gene-
ración tienen  efecto inhibitorio 
sobre los receptores serotoni-
nérgicos

Dopamina:

promueve la vigilia 
La hiperfunción es responsable 

de las alucinaciones y agitación 
psicomotora en el delirium 

Los antipsicóticos utilizados en 
delirium (haloperidol), es porque 
bloquean los receptores de dopa-
mina, provocando remisión de la 
agitación y sedación 

Ácido gammaaminobutírico 

(GABA): 

La vía común de todos los neuro-
transmisores que estimulan el 
sueño, el efecto sedante de las 
benzodiazepinas, barbitúricos y 
anestésicos generales está me-
diado por receptores GABA.

Las benzodiazepinas reducen el 
nivel de conciencia y por tanto 
incrementan el riesgo de delirium 

Histamina: 
promueve la vigilia e inhibe la 

sedación 
Los antihistamínicos son sedantes 

(prometazina)

Orexina:

Promueve la vigilia y la atención en 
asociación con el sistema colinér-
gico e histaminérgico

En los casos de sedación excesiva 
debido a la toxicidad de los 
fármacos u otros factores el mo-
dafinilo puede mejorar el estado 
de despierto porque actúa sobre 
los receptores de orexina

Norepinefrina: 

promueve la vigilia 
La hiperfunción desempeña una 

función importante en el delirium 
por supresión de alcohol y drogas 
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453DeliriumCapítulo 39

la fisiopatología del delirium no está muy clara, lo cual 
genera dificultad para el médico y hoy en día es difícil que 
el médico determine que neurotransmisor está implicado 
particularmente en cada caso.  

Hay una o varias teorías sin mostrar grandes avances en 
la actualidad. En delirium posoperatorio la teoría acerca de 
la neurotoxicidad de los fármacos es una de ellas, la teoría 
quirúrgica identifica a la inflamación como resultado de 
la anestesia y el procedimiento quirúrgico, que provoca 
cambios neuronales favoreciendo la permeabilidad de la 
barrera hematoencefálica, permitiendo el paso de cortisol 
y catecolaminas. Como es conocido la fragilidad y el dete-
rioro cognitivo van a favorecer el delirium posoperatorio. 

El delirium es un síndrome heterogéneo y fluctuante, 
resultado de condiciones periféricas, que precipitan la dis-
función cerebral aguda. Hoy en día es evidente que existe 
una lesión cerebral, ya que el delirium se asocia a aparición 
de demencia o a una aceleración en la presentación clínica 
de una demencia preexistente. El delirium aparece secun-
dario a insultos cerebrales específicos: hipoxia, trastornos 
metabólicos, fármacos y evento vascular cerebral (EVC). 
En muchos otros casos la causa es periférica como las 
infecciones, se ha encontrado en líquido cefalorraquídeo 
(LCR) de pacientes con delirium elevación de citocinas 
como IL-6, IL-8, aun después de corregir la infección y el 
deterioro cognitivo al igual que en pacientes con fractura 
de cadera. Los niveles de IFN (proinflamatorio), IL-RA 
y IGF-1 (antiinflamatorio) están alterados en pacientes 
con delirium y la IL-8 está incrementada en LCR. La 
respuesta exagerada al estrés y la enfermedad aguda pro-
voca una retroalimentación negativa, resultando en una 
elevación del cortisol, esto es visto en adultos mayores y 
enfermedades neurodegenerativas provocando deterioro 
del estado mental, también están implicados los sistemas 
colinérgico, dopaminérgico, adrenérgico y GABA. Se ha 
encontrado evidencia sobre el incremento en la señaliza-
ción dopaminérgica en LCR de pacientes con delirium de 
tipo hiperactivo. 

La causa del delirium es multifactorial e involucra una 
compleja interrelación entre paciente vulnerable (facto-
res predisponentes) cuadro 39-2 y factores precipitantes 
cuadro 39-3. Los pacientes vulnerables con viejos, tienen 
demencia grave y múltiples comorbilidades.  En este tipo 
de pacientes un insulto leve o benigno es suficiente para 
desencadenar delirium. Los pacientes que son menos vul-
nerables requieren de insultos más graves para desarrollar 
delirium (sepsis grave) figura 39-1. 

La mayoría de los factores predisponentes para 
delirium se han identificado en estudios realizados en 
pacientes hospitalizados y en el servicio de urgencias 
se han identificado los siguientes: demencia, deterioro 
cognitivo y déficit auditivo. La demencia es el factor de 
vulnerabilidad independiente más consistente a través de 
los diferentes estudios, por lo tanto entre más grave sea la 
demencia mayor riesgo de delirium. También se han infor-
mado otros como la edad, déficit visual y comorbilidades, 
fármacos psicoactivos como narcóticos, benzodiazepinas, 
anticolinérgicos, alcoholismo y desnutrición. 

Se han identificado varios factores precipitantes de 
delirium  informados en la literatura médica, pero indepen-

diente de éstos los pacientes tienen enfermedades graves o 
mayor probabilidad de presentar delirium. Al mismo tiem-
po pueden coincidir varios factores precipitantes, las infec-
ciones son la causa más frecuente de delirium (34 a 43% de 
los casos), las principales son: neumonía e infecciones de 
vías urinarias, deshidratación, desequilibrio hidroelectro-
lítico, insuficiencia orgánica, supresión de medicamentos, 
insultos del sistema nervioso central (SNC), enfermedades 
cardiovasculares con infarto agudo de miocardio (IAM) o 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) están implicados 
como factores precipitantes de delirium, el pobre control 
del dolor puede causar delirium y el control del mismo 
con analgésicos opioides o no opioides ayudan a resolverlo, 

Cuadro 39-2. Factores precipitantes

Iatrogenias Cardiopulmonar 

Inmovilización
Sujeciones
Cateterismo urinario
Cirugías 

Infarto agudo al miocardio
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Insuficiencia respiratoria  
Choque 

Enfermedades sistémicas Fármacos: 
Actividad colinérgica
Analgésicos, antieméticos
Antiespasmódicos
Antidepresivos
Antiparkinsonianos
Antihistamínicos
Antipsicóticos
Narcóticos
Cardiovasculares: digoxina, di-

sopiramida, Bloqueadores de 
canales de calcio, � bloqueadores, 
diuréticos

Broncodilatadores
Bloqueadores H2
Quinolonas
Relajantes musculares 
Antiinflamatorios no esteroideos 

(AINE)
Uso de fármacos y supresión  

Infecciones
Traumatismo  
Fiebre o hipotermia 
Control inadecuado del dolor
Deshidratación 

Sistema nervioso central 

ECV
Hemorragia intraparenquimatosa 
Hematoma epidural o subdural 
Convulsiones o periodo después 

de ECV
Meningitis y encefalitis 

Metabólicas 

Deficiencia de tiamina (encefalopa-
tía de Wernicke)

Insuficiencia hepática o renal 
aguda

Desequilibrio hidroelectrolítico 
Hipoglucemia e hiperglucemia
Disfunción tiroidea

Cuadro 39-3. Factores predisponentes de delirium

Características demográficas 
Edad mayor a 65 años
Sexo masculino 
Estado cognitivo y emocional: 
Demencia
Deterioro cognitivo
Historia previa de delirium
Depresión 
Estado funcional: 
Inmovilidad
Dependencia funcional
Historia de caídas
Pérdida de la vitalidad 
Trastornos sensoriales 
Déficit visual
Déficit auditivo  

Disminución de la ingestión oral
Deshidratación
Desnutrición
Fármacos: 
Polifarmacia 
Tratamiento con fármacos psi-

coactivos
Alcoholismo y otras toxicomanías  

Comorbilidades 
Gravedad de las enfermedades
Número de las enfermedades 

coexistentes
Enfermedad renal crónica
Enfermedad hepática terminal
Enfermedad terminal
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454 Geriatría

también la literatura menciona que el delirium puede ser 
de origen iatrógeno. Inouye y Charpentier en su estudio 
observaron que la inmovilidad o catéter urinario y el uso 
de más de tres fármacos se asociaba a delirum. 

Los fármacos anticolinérgicos, benzodiazepinas y 
narcóticos pueden precipitar y exacerbar el delirium, 
en los adultos mayores es frecuente su uso además de 
la polifarmacia, existen alrededor de 600 fármacos con 
propiedades anticolinérgicas, prescribiéndose en el adulto 
mayor cerca de 11%, es por ello la principal factor preci-
pitante de delirium. 

ALTERACIONES ESTRUCTURALES 

Respecto a las vías neuronales que participan en la fisiopa-
tología del delirium, no están por completo identificadas. 
Sin embargo, la formación reticular en relación con el 
tálamo, hipotálamo y la relación con la corteza cerebral, 
regulan el ciclo normal del ciclo suelo vigilia por ello hace 
pensar que desempeñan una función preponderante en 
la génesis del delirium.  Aunque estudios de imagenolo-
gía estructural y funcional sugieren que ciertas regiones 
cerebrales están más involucradas en la fisiopatología del 
delirium. Por ejemplo se observaron trastornos corticales 
difusos del flujo sanguíneo cerebral durante el delirium, 
otros mostraron hipometabolismo en la corteza prefron-
tal o temporoparietal mesial o un mayor involucro del 
hemisferio derecho, así como hipermetabolismo o hipo-
metabolismo en las estructuras subcorticales, sobre todo 
a nivel de los ganglios basales, tálamo anterior o núcleo 
caudado. Los estudios neuropsicológicos han encontrado 
disfunción de la corteza prefrontal, estructuras subcortica-
les, tálamo, ganglios basales, corteza frontal y temporopa-

rietal, la corteza fusiforme y en la circunvolución lingual 
en especial en el hemisferio no dominante. La literatura 
en este aspecto es limitada y por ello no se puede señalar 
en particular a una región cerebral como responsable de 
la génesis del delirium. 

CURSO CLÍNICO

La resolución clínica del delirium es variable; sin embargo, 
una vez diagnosticadas y tratadas las causas precipitantes 
suele mejorar y revertirse en los siguientes días, sobre todo 
en el delirium hiperactivo, ya que es el que con mayor 
frecuencia se identifica por el tipo de signos y síntomas, 
por ende el que recibe tratamiento de manera rápida. Sin 
embargo, si no se diagnostica de forma temprana sobre 
todo el delirium hipoactivo y no se controla y trata la causa 
precipitante, tiene mayor riesgo de estancia hospitalaria, 
complicaciones y muerte (cuadro 39-4). 

Cabe mencionar que a pesar de recibir el tratamiento 
adecuado y oportuno, algunos de los síntomas pueden 
persistir por semanas y perdurar de forma crónica entre 
4 y 40% de los pacientes egresados hasta por seis meses. 

Bajo Bajo

Alto Alto Sepsis
severa

Bajos niveles
de narcóticos
y exposición
a fármacos

Factores precipitantes
para delirium

Paciente vulnerable
para delirium

Joven con baja
comorbilidad

Viejo, demencia
con alta

comorbilidad
Alto Alto

Bajo Bajo

Figura 39–1. Figura 39-1. Relación entre pacientes vulnerables y factores precipitantes en el desarrollo de delirium. Quienes tienen 
baja vulnerabilidad requieren de un insulto grave (flecha continua) por otro lado los pacientes altamente vulnerables 
es suficiente un insulto leve (flecha punteada) para el desarrollo de delirium. 

Cuadro 39-4. Cuadro clínico del delirium

Inicio agudo
Curso fluctuante
Trastornos cognitivos
Trastornos de atención
Modificaciones conductuales
Alteraciones de la vigilancia

Trastornos ciclo sueño-vigilia
Cambios en el contenido del pen-

samiento
Labilidad emocional
Trastornos perceptuales
Cambios en la actividad psico-

motriz
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CLASIFICACIÓN 

El delirium se clasifica dentro de tres subtipos psicomo-
tores: hipoactivo, hiperactivo y mixto. 

DELIRIUM HIPOACTIVO
Se describe como un delirium tranquilo, caracterizado por 
actividad psicomotora disminuida. Estos pacientes simulan 
estar deprimidos, sedados, somnolientos y letárgicos. Este 
tipo de presentación puede pasar inadvertida con facilidad 
y por lo tanto subdiagnosticada, esto se ha relacionado con 
una mayor morbilidad y mortalidad hospitalaria. Cabe 
señalar que es una presentación común en los adultos 
mayores. 

DELIRIUM HIPERACTIVO 
De forma característica tienen incremento de la actividad 
psicomotora, presentando un cuadro clínico de estado 
“hiperalerta”; ansiedad, agitación y combativos. Logorrei-
cos, eufóricos, poco cooperadores y agresivos. Presentan 
con mayor frecuencia trastornos del ciclo sueño vigilia, 
alucinaciones e ideas delirantes. 

Estos pacientes presentan un cuadro clínico de menor 
duración, mayor supervivencia y corta estancia hospita-
laria comparado con los otros dos subtipos. Esto se debe 
a que su diagnóstico por la presentación clínica se torna 
fácil y por lo tanto más frecuente, recibiendo tratamiento 
oportuno.  

DELIRIUM MIXTO
Los pacientes con delirium mixto presentan fluctuaciones 
de la actividad psicomotora, es decir pueden estar hipoac-
tivos o hiperactivos en el transcurso de un mismo día o a 
largo de varios días. 

El delirium hipoactivo y mixto son los subtipos predo-
minantes en los adultos mayores, sobre todo en el servicio 
de urgencias donde 96% de los pacientes con delirium 
tienen cualquiera de estos dos subtipos. 

Cada subtipo psicomotor tiene hipotéticamente un 
mecanismo fisiopatológico y causa diferente. Por ejemplo, 
el delirium por supresión de alcohol es hiperactivo, mien-
tras que el delirium por causa metabólica es hipoactivo. Los 
tres subtipos de delirium tienen un efecto diferente sobre 
el curso clínico y los resultados. El delirium hiperactivo 
se diagnostica con facilidad, mientras que el hiperactivo a 
menudo pasa inadvertido y su presentación con frecuencia 
está asociada a depresión o fatiga.  

 EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO 

Primer paso: establecer el estado mental del paciente a 
la admisión y en caso de tener confusión mental aguda 
determinar qué tan agudo es el cambio.

Segundo paso: todo paciente mayor hospitalizado 
debe someterse al examen mínimo del estado mental de 
Folstein y al CAM (confusion assessment method).

Tercer paso: buscar la causa del delirium, debido a 
que puede ser la manifestación única (atípica) de muchas 
enfermedades en los ancianos incluyendo: IAM, infección, 
insuficiencia respiratoria, entre otras. 

Cuarto paso: reevaluar medicamentos de base y en 
uso actual. Cambiarlos si se considera necesario. 

Los profesionales de la salud deben estar capacitados 
para evaluar a los adultos mayores que están en riesgo 
de presentar delirium y a quienes presentan delirium, 
otro factor importante es el enfoque integral que deben 
tener los sistemas de salud para una mejor atención de 
los adultos mayores. La evaluación se compone de tres 
pasos fundamentales.

• Concientización y búsqueda de la patología.
• Diferenciar entre delirium y demencia.
• Identificar y tratar las causas subyacentes del delirium.

Uno de los métodos sería identificar a los factores precipi-
tantes y predisponentes para desarrollar delirium, en este 
caso implementar medidas preventivas, así como utilizar 
escalas para delirium dependiendo del sitio donde estén 
hospitalizados; en UCI realizarla diario, en hospital y asilos 
se realiza al ingreso y a la semana de estancia en cada lugar. 

Para asistir al médico en esta labor difícil se han dise-
ñado una serie de instrumentos que permiten sistematizar 
el diagnóstico. Uno de los más útiles y más usados es el 
método de evaluación del estado confusional (CAM) (cua-
dro 39-5), ideado en 1990 por Sharon Inouye de la Uni-
versidad de Yale, EUA para su uso en ancianos, población 
en la cual ha sido validado, estudiado y aplicado a nivel 
mundial. Éste se basa en los cuatro elementos diagnósticos 
cardinales del delirium según el DSM-V.

La información necesaria para identificar cada uno 
de estos elementos se obtiene a partir de una entrevista 
abierta con el paciente y aquellos que conviven con él a 

Cuadro 39-5. Método de evaluación del estado confusional 
(CAM)

El paciente tiene delirium si cumple con los cuatro criterios aquí mencio-
nados o con tres de los cuatro criterios (forzosamente cumpliendo el 1 y 2 )
Criterio 1: inicio agudo y evolución fluctuante

a) ¿Existe evidencia de un cambio agudo en el estado mental del 
paciente con respecto a su estado basal?

b) Este cambio ¿se acompaña de fluctuaciones en el tiempo, es decir, 
aumenta y disminuye o aparece y desaparece a lo largo del día?

Criterio 2: falta de atención
a) ¿Tiene el paciente dificultad para fijar su atención; por ejemplo, 

se distrae con facilidad o tiene problemas para seguir lo que se le 
está diciendo?

Criterio 3: pensamiento desorganizado
a) El habla del paciente ¿es desorganizada, incoherente, incompren-

sible, poco clara, ilógica, sin hilo de conversación o bien salta de 
tema en tema en forma impredecible?

Criterio 4: trastornos en el estado de alerta
a) En general, diría que su paciente ¿se encuentra hiperalerta, som-

noliento, con estupor o en coma?
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lo largo del día, y en general puede aplicarse y calificarse 
en menos de cinco minutos. El CAM ha demostrado tener 
una gran sensibilidad (94 a 100%) y especificidad (90 a 
95%) al igual que un valor alto predictivo negativo (90 
a 100%) para el diagnóstico de delirium. Tiene una con-
cordancia interobservador de 93% y se puede aplicar con 
igual certeza por personal médico, paramédico e incluso 
personal no médico entrenado en su uso. Monette et al., 
encontraron una sensibilidad del CAM de 86% y una es-
pecificidad de 100% en pacientes del servicio de urgencias 
con una sola particularidad, CAM se realiza en cerca de 
10 min en pacientes hospitalizados, pero en servicio de 
urgencias se realizó en menos de dos minutos. 

Si bien existen muchos otros instrumentos diagnós-
ticos que utilizan para asistir con el diagnóstico, que van 
desde la entrevista psiquiátrica estructurada hasta el uso 
del examen mínimo del estado mental de Folstein, la 
mayoría de éstos son laboriosos, requieren una prepara-
ción especial para su uso, no fueron diseñados con dicha 
finalidad ni han sido validados de manera formal para la 
detección de delirium, o bien no existe una experiencia 
clínica suficiente para considerarlos como alternativas 
superiores. En cambio, el CAM es un instrumento útil, 
fácil de aplicar, rápido, sencillo, sensible y específico para 
la identificación del delirium en el paciente anciano, ade-
más de ser bien aceptado por la comunidad médica en 
general y por lo cual puede considerarse como el método 
de elección para sistematizar el diagnóstico. 

Sin embargo, hacer la diferencia entre delirium y 
demencia, es crucial para el tratamiento, en el cuadro 
39-6 se establecen las diferencias entre ambos. Además 
de identificar la causa subyacente del delirium sin duda 
alguna es lo primero que el médico debe buscar de manera 
intencionada, para ello se usa como nemotecnia la palabra 
D E L I R I U M S cuadro 39-7.

Los fármacos son una de las causas más comunes de 
delirium, a continuación se muestran los más frecuentes, 
se cree que el mecanismo anticolinérgico es el principal 

implicado. Por ejemplo, los antidepresivos tricíclicos pue-
den causar delirium, con una incidencia de 1.5 a 20%. El 
mayor porcentaje se observa en viejos viejos, presencia de 
deterioro cognitivo previo y enfermedades médicas. Los 
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS) 
como efecto adverso provocan hiponatremia y pueden 
asociarse a delirium, se ha informado casos con fluoxetina, 
sertralina y paroxetina, aunque su incidencia es baja. Con 
mirtazapina y venlafaxina sólo se ha informado confusión. 
Los narcóticos se pueden utilizar con seguridad en los vie-
jos, ya que tienen bajo riesgo de provocar delirium, aunque 
meperidina es la de mayor riesgo. Los principales proble-
mas sobre la toxicidad de los fármacos están asociados a 
sobreutilización y sobredosis en pacientes con insuficiencia 
renal y hepática. Los relajantes musculares también están 
implicados en la generación de delirium (ciclobenzaprina, 
metocarbamol y carisoprodol) (cuadro 39-8). 

La exploración física debe buscar anomalías en 
particular, además de revisar los signos vitales, aunque 
éstos pueden ser normales en la mayoría de los casos. La 
exploración neurológica en particular debe buscar datos 
de focalización o déficit motor que traduzca posibilidad de 
lesiones del sistema nervioso central. Además de solicitar 
estudios de laboratorio (examen general de orina, elec-
trólitos séricos, química sanguínea, biometría hemática, 
pruebas de función tiroidea y hepática, gasometría arterial, 
enzimas cardiacas, estudio de LCR, perfil toxicológico) y 
radiológicos (radiografía de tórax, tomografía de cráneo, 
electrocardiograma) cada uno de ellos se solicita de acuer-
do a la patología a descartar. 

Referente a los estudios de apoyo diagnóstico, el 
electroencefalograma (EEG) es útil para apoyar la sos-
pecha clínica de delirium. Sin embargo, su sensibilidad 
es alrededor de 75%, por lo que la ausencia de cambios 
electroencefalográficos no descarta esta entidad; no es 
un estudio que pueda sustituir al diagnóstico clínico. Los 
cambios de delirium en el registro del EEG, compatibles 
con una “encefalopatía aguda”, permiten diferenciarle de 
otros padecimientos como demencia, depresión y otros 
trastornos psiquiátricos, y son útiles para monitorizar su 
progresión. El EEG es de mínima utilidad para identifi-
car la causa de delirium; en general no existen cambios 
característicos que orienten hacia una etiología particular. 
Sólo el delirium por supresión etílica o de benzodiazepinas 

Cuadro 39-6. Diferencias entre delirium y demencia 

Delirium Demencia

Conciencia Disminución del estado 
de alerta
o hiperalerta 

Alerta 

Orientación Desorganizada Desorientada 

Curso clínico Fluctuante Deterioro lento y progresivo

Aparición Aguda o subaguda Crónica

Atención Deteriorada Normal

Psicomotor Agitado o letárgico Normal

Alucinaciones Trastornos perceptuales 
y puede haber
Alucinaciones

No está presente

Ciclo
Sueño-vigilia

Alterado Normal

Lenguaje Lento e incoherente Afásico, dificultad para en-
contrar preguntas 

Cuadro 39-7. Causas de delirium

D (Fármacos)

E (Deterioro visual o auditivo)

L (Hipoxemia, infartos, TEP, ECV)

I (Infección)

R (Retención urinaria o impactación fecal)

I (Estado después de ECV)

U (Dolor no controlado)

M (Metabólicas) 

(S) Hematoma subdural
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muestra cambios orientadores de dicha etiología, como 
una atenuación de la amplitud y una actividad rápida 
prominente. Los datos electroencefalográficos que indican 
la presencia del padecimiento incluyen un enlentecimiento 
o la pérdida del ritmo posterior dominante, una pobre or-
ganización del ritmo de fondo, una actividad generalizada 
de ondas lentas delta o theta en el estado de despierto y 
una pérdida de la reactividad del EEG ante el cierre y la 
apertura ocular. Para obtener un registro apropiado no es 
necesario deprivar al paciente del sueño anterior al estudio, 
pero es esencial durante el mismo realizar maniobras para 
mantenerle alerta. De lo contrario, será difícil diferenciar 
el registro obtenido de aquel observado en un sueño ligero.

El trazo electroencefalográfico no varía con el subtipo 
de delirium, sea hipoactivo, hiperactivo o mixto. Sin embar-
go, según la gravedad pueden observarse algunos o todos 
los componentes del trazo mencionado. En casos leves, el 
único cambio evidenciado puede ser el enlentecimiento 
de la frecuencia dominante posterior. Conforme progresa 
el delirium se ve la aparición generalizada de ondas lentas 
tetha o delta y la pérdida de la reactividad ante el cierre 
y apertura ocular. Ante una mayor progresión del cuadro, 
el enlentecimiento delta generalizado persiste a pesar de 
los esfuerzos para despertar al paciente.

En la actualidad, se está estudiando la neuroimagen 
estructural y funcional del sistema nervioso central en el 
diagnóstico de delirium. Los resultados han sido variables, 
por lo que su utilidad hasta el momento consiste en descar-
tar otras patologías. En un estudio reciente, la tomografía 

computarizada con emisión de fotón único (SPECT por 
sus siglas en inglés) con 99tecnecio  mostró trastornos en 
la perfusión cerebral a nivel parietal y frontal en pacientes 
ancianos con delirium; sin embargo, todavía se necesitan 
más investigaciones para confirmar estos datos.

 PREVENCIÓN 

La prevención de delirium de pacientes UCI radica en tres 
factores en particular; sedación, inmovilidad y trastorno 
del sueño, los cuales resultan parte del ambiente habitual 
en UCI y del manejo de este tipo de pacientes. Han sido 
estudiados los antipsicóticos y los inhibidores de acetilco-
linesterasa en la prevención del delirium en UCI sin que 
hasta el momento hayan mostrado benéficos. Las benzo-
diazepinas son los sedantes más utilizados en pacientes en 
apoyo mecánico ventilatorio (AMV) y se han asociado a 
delirium en varios estudios, por ejemplo, Pandharipande et 
al., mostraron que administrar lorazepam está asociado a 
desarrollar delirium en los siguientes días a la aplicación y 
además estaba ligado a la dosis, ya que se observó que los 
pacientes que recibieron 20 mg de lorazepam al siguiente 
día desarrollaron delirium.  También está informado que 
el uso de midazolam incrementa 2.7 veces el riesgo de 
delirium.  Por lo tanto una manera de prevenir delirium en 
UCI es no indicar benzodiazepinas de forma sistemática.

Una de las alternativas para la sedación en UCI es 
la asociación de propofol, dexmedetomidina la cual ha 
sido informada en varios estudios porque disminuye las 
horas de sedación y por lo tanto acorta el tiempo de la 
ventilación mecánica al compararlo con benzodiazepinas. 
Maldonado et al., informaron en su estudio sobre pacientes 
con cirugía valvular cardiaca y sedación con dexmedetomi-
dina, midazolam y propofol, la incidencia de delirium fue 
menor en los pacientes del grupo de dexmedetomidina. 

Por otro lado el control del dolor en los pacientes en 
UCI,  es un factor de riesgo modificable y el mal manejo 
del dolor es causa de agitación, tiene relevancia porque 
cuando no es evaluado y tratado el dolor, muchas veces 
se confunde con sedación subóptima y por tanto se 
indican sedantes en lugar de analgésicos, un estudio de 
Payen muestra que el uso de opioides y no opioides para 
el manejo de dolor en UCI fue más frecuente que el uso 
de benzodiazepinas comparado con pacientes en quienes 
no hubo sospecha y evaluación del dolor. 

Cuando los opioides se utilizan en UCI en el manejo 
de dolor de pacientes con traumatismo o quemaduras 
se asocian a menor incidencia de delirium, pero cuando 
son utilizados como sedantes solos o en asociación con 
benzodiazepinas se asocia a un incremento en el riesgo 
de delirium, sobre todo en pacientes inducidos a coma.

La movilización temprana como prevención de deli-
rium en pacientes de UCI ha sido demostrada recién, así 
como la inmovilidad en pacientes hospitalizados se ha 
identificado como un factor de riesgo de delirium. Hay dos 
estudios los cuales han evaluado la movilización temprana 
más rehabilitación física y delirium, los cuales demostraron 

Cuadro 39-8. Medicamentos que pueden ser causa o estar 
asociados a delirium  

Alto riesgo Bajo y moderado riesgo

Benzodiazepinas Inhibidores de acetilcolinesterasa 

Difenhidramina Anticonvulsivos 

Agonistas de Dopamina Antidepresivos 

Meperidina Antiespasmódicos 

Relajantes musculares � bloqueadores

Neurolépticos Clonidina 

Escopolamina Corticoesteroides 

Digoxina 

Bloqueadores de H2

Meclizina 

Memantina 

Metoclopramida 

Narcóticos y otros como meperidina 

AINE

Sedantes hipnóticos 

Algunos antibióticos 

Algunos antivirales 

AINE (antiinflamatorios no 
esteroideos)
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458 Geriatría

reducción de la duración del delirium en pacientes críticos 
con movilización temprana y rehabilitación física. 

La deprivación del sueño se presenta de forma uni-
versal en las UCI, durmiendo los pacientes en promedio 
dos a ocho horas durante 24 h. Además de que reciben 
medicamentos que alteran el sueño REM como sedantes 
(benzodiazepinas), analgésicos, vasopresores, � agonistas 
y corticosteroides. Aunque la asociación entre deprivación 
del sueño y delirium no está clara, si se han observado los 
siguientes trastornos: inatención, fluctuación del estado 
mental, trastorno de la memoria y disfunción cognitiva. 

PREVENCIÓN CON INTERVENCIÓN  
FARMACOLÓGICA
Esta propuesta suena atractiva; sin embargo, hasta ahora 
no hay ningún fármaco aprobado por la US Food and 
Drug Administration (FDA) para la prevención del trata-
miento del delirium. Sólo dos estudios se han realizado 
en pacientes con cirugía cardiaca y prótesis de cadera. El 
primero The MIND (modifying the incidence of neurologic 
dysfunction), utilizó haloperidol y ziprasidona vs placebo, 
al comparar los antipsicóticos no demostraron disminución 
del número de días que el paciente cursó con delirium,
el segundo estudio realizado por Wang et al., utilizaron 
haloperidol como profilaxis vs placebo, encontrando una 
leve disminución de la incidencia de delirium a los siete 
días de estancia hospitalaria.  

 MANEJO

Debe enfocarse a pacientes con riesgo de delirium y es-
tablecer medidas preventivas del mismo, sobre todo en 
quienes ya cursan con delirium. En la actualidad hay evi-
dencia de que la prevención y disminución de la gravedad 
del delirium es posible, basados en la información de varios 
estudios. Mejorar la funcionalidad de los pacientes con 
delirium también es posible, aunque más difícil de lograrlo, 
la mortalidad y es difícil de modificar, pero no imposible. 
El tratamiento más efectivo hoy en día es la identificación 
de la causa subyacente y su corrección, los tratamientos 
farmacológicos de forma conjunta han sido estudiados, 
pero los estudios son limitados, la Sociedad Americana de 
Psiquiatría recomienda evitar las benzodiazepinas como 
monoterapia en el manejo de delirium, excepto cuando 
la causa sea supresión de alcohol o de benzodiazepinas, 
porque las benzodiazepinas pueden precipitar o exacerbar 
el delirium.   

La prevención del delirium con fármacos ha sido es-
tudiada; sin embargo, no hay evidencia que apoye dicho 
manejo. Un estudio con inhibidores de acetilcolinesterasa 
en pacientes con delirium en UCI, se suspendió por mayor 
mortalidad al compararlo con placebo. Otro estudio refiere 
que el uso haloperidol como prevención de delirium du-
rante la hospitalización de pacientes con cirugía de cadera, 
no reduce el riesgo de delirium, pero sí la gravedad del 
mismo, por ello se deben establecer medidas ambientales 
de forma primaria. 

MEDIDAS GENERALES

• Tratar de inmediato los problemas médicos urgentes 
que pongan en peligro la vida.

• Identificar la causa del delirium e iniciar el tratamiento 
de ésta. 

• Monitorizar y vigilar de forma estrecha al enfermo 
(signos vitales, valorar dieta, entre otros).

• Revisar los medicamentos del paciente, eliminando 
algunos, otros de manera temporal o disminuir la dosis.

• Vigilar la seguridad del enfermo y de los que se en-
cuentran alrededor.  

RESTRICCIÓN EN LA MOVILIDAD 

La inmovilidad no debe estar indicada en pacientes en 
riesgo de delirium o que cursen con delirium, ya que está 
relacionada como causa y se asocia de forma significativa 
con la gravedad del mismo. Además es erróneo pensar que 
pudiera ayudar a prevenir las caídas y por tanto lesiones. 
Tres estudios relacionados con restricción en la movilidad 
y caídas, dos de ellos informaron que no hay cambios en 
el rango de caídas e incluso uno de ellos incrementó el 
riesgo de caídas.  

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

En la actualidad no hay antipsicóticos u otros agentes 
farmacológicos con una evidencia con nivel de evidencia 
1, para el manejo del delirium. El uso de antipsicóticos en 
UCI aún está en discusión, pero hay especial interés en 
esta área y se están desarrollando estudios acerca de ello. 
Hay varios estudios que informan que el tiempo máximo 
de respuesta a los antipsicóticos es de seis días, el tiempo 
varía en el resolución del delirium y está informado desde 
4.2 hasta 7.4 días. 

Sin embargo, conociendo la fisiopatología y el compor-
tamiento de los pacientes con delirium el médico se puede 
anticipar a los hechos o evitar el factor desencadenante, a 
continuación se enumeran algunas opciones.

1. El paciente tratará de retirarse todo lo que no reco-
nozca como parte de su cuerpo, por ello canalizar en 
brazo no dominante es una opción, además de ocultar 
la venoclisis.  

2. Se recomienda infundir en bolos la solución en lugar 
de infusión continua. 

3. Retirar los aditamentos que no son necesarios como el 
monitor y las puntas nasales para oxígeno son los dos 
más utilizados en pacientes hospitalizados.   

4. Cuando los aditamentos son necesarios como en un 
paciente con fibrilación auricular rápida, sería mejor 
tener el monitor por 30 min cada hora que mantenerlo 
continuo. 

5. Se excede en la asistencia para ir al baño, se ha vuelto 
una cultura de asistencia al paciente, cuando es tan 
normal y natural que el paciente lo haga por sí mismo 
si no tiene contraindicaciones. 
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En la actualidad hay tratamientos para mejorar la sinto-
matología en pacientes con delirium hiperactivo y se han 
publicado muchos artículos donde se menciona la difi-
cultad para el tratamiento, sobre todo con poca evidencia 
disponible sobre el beneficio de los antipsicóticos.

 Un reciente estudio aleatorizado controlado (RCT) 
muestra efectos significativos sobre el cuidado del pacien-
te, pero no sobre la estancia hospitalaria o mortalidad.  De-
bido a la falta de evidencia, el manejo se lleva de acuerdo a 
consenso de expertos. Sin embargo, acerca de los cuidados 
generales hay mayor evidencia clínica de cómo tratar las 
causas probables, una de ellas es reducir el impacto de los 
factores predisponentes, rehabilitar el deterioro cognitivo, 
tratar al delirium per se, favoreciendo un entorno cómodo 
y uso de antipsicóticos. Otro punto importante es la pre-
vención de complicaciones como neumonía por aspiración, 
inmovilización prolongada y favorecer la rehabilitación 
física, comunicación clara y oportuna con los familiares, 
porque como se comentó antes existe bajo nivel de evi-
dencia en el manejo farmacológico del delirium. Estudios 
pequeños RCT sobre quetiapina en pacientes en UCI han 
sugerido efectos positivos, pero se requieren estudios con 
mayor número de pacientes, aunque el de elección es con 
enfermedad de Parkinson. 

El manejo convencional con dosis bajas de halope-
ridol, está informado como el tratamiento de elección, 
aunque algunos autores lo consideran tradición por los 
pobres resultados en los estudios clínicos. Existe poca 
evidencia en el uso de nuevos antipsicóticos, aunque hay 
un estudio con risperidona que parece ser prometedor 
(cuadro 39-9). 

La duración óptima del tratamiento es incierta, aun-
que su uso por periodos cortos evitaría los efectos adversos 
de los antipsicóticos. Por ello se han propuesto habita-
ciones denominadas “delirium rooms”, las cuales cuentan 
con un ambiente confortable, un geriatra y un psiquiatra, 

además de que se propone que en un futuro cercano 
también se pueda establecer un hospital especializado 
en la atención del delirium denominado “delirium-friendly 
hospital” (hospital del delirio amigable) el cual deberá 
contar con las siguientes características. 

1. El personal conocerá que el delirium afecta a uno de 
cada ocho de sus pacientes.

2. Todo el personal deberá tener conocimientos básicos 
sobre delirium.

3. Búsqueda de delirium de forma sistemática. 
4. Información sobre delirium disponible para pacientes 

y familiares. 
5. El hospital debe contar con una guía sobre delirium. 
6. Medidas de prevención básicas sobre delirium. 
7. Un ambiente con información oportuna, orientación y 

señalización, entre otras.
8. Conciencia sobre el valor la función de la familia y 

cuidadores. 
9. Disponibilidad de la atención especializada de expertos. 

Se recomienda que los antipsicóticos se utilicen en pa-
cientes con delirium hiperactivo, haloperidol es el antip-
sicótico típico más utilizado y ha demostrado mejorar la 
gravedad del delirium, un estudio de Hu et al., al comparar 
haloperidol vs placebo encontraron que a la semana de 
tratamiento mejoró la gravedad del padecieminto (74.4%) 
en pacientes que usaron haloperidol vs placebo (29.7%), 
se debe tener cuidado con los efectos adversos como 
prolongación del QT y en la aplicación intravenosa con 
taquicardia ventricular atípica.  

Los antipsicóticos atípicos como la olanzapina y ris-
peridona son de uso frecuente en pacientes con delirium y 
en comparación con los antipsicóticos típicos éstos tienen 
menos efectos extrapiramidales. La olanzapina ha demos-
trado mejorar la gravedad del delirium al compararla con 

Cuadro 39-9. Tratamiento farmacológico de delirium 

Fármacos Dosis Efectos adversos Comentarios

Antipsicótico típico

Haloperidol 0.5 a 1.0 mg dos a tres veces al día VO,
Dosis adicional cada 4 h si es necesario 
0.5 a 1.0 mg IM observar cada 30 a 60 min 

y repetir si fuera necesario

Síntomas extrapiramidales espe-
cialmente con dosis > 3 mg/día  
prolongación del intervalo QT en 
el electrocardiograma 

Evitar en insuficiencia hepática y en 
síndrome neuroléptico maligno 

Es el medicamento de elección
Evitar su uso intravenoso
Se demostró su eficacia en estu-

dios aleatorizados  

Antipsicóticos atípicos
Síntomas extrapiramidales similares 

a los que se presentan con dosis 
bajas de Haloperidol 

Prolongación del intervalo QT en el 
electrocardiograma 

Se ha evaluado sólo en estudios 
aleatorizados pequeños

Se ha asociado a elevar la morta-
lidad en pacientes con delirium 
y demencia

Risperidona 0.5 mg dos veces al día.

Olanzapina 2.5 – 5 mg una vez al día. 

Quetiapina 25 mg dos veces al día

Benzodiazepinas

Lorazepam 0.5 a 1 mg VO y con dosis adicional cada  
4 h  si fuera necesario 

Agitación paradójica, depresión 
respiratoria, sobredosis  

Fármaco de segunda línea
Se ha asociado con prolongación 

y exacerbación del delirium 
demostrado en estudios clínicos

Antidepresivos
Trazodona 25 a 150 mg a la hora de acostarse Sobre sedación Evaluada sólo en estudios no 

controlados



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

460 Geriatría

placebo en estudio control placebo aleatorizado, aunque 
su eficacia disminuyó en mayores de 70 años. 

El uso de antipsicóticos típicos y atípicos en delirium 
hipoactivo es controversial, pero algunos de los pacientes 
pueden cursar con psicosis, para algunos psiquiatras al 
identificar el delirium independiente del subtipo se debe 
iniciar antipsicóticos.  

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO 
Se han desarrollado varias medidas no farmacológicas para 
el manejo del delirium las cuales involucran a un equipo 
multidisciplinario, médicos, enfermeras, trabajadoras socia-
les, psicólogos, fisioterapeuta, cuidadores y la familia. Lo 
más adecuado es el manejo por geriatras y psicogeriatras, 
porque son los especialistas que deberían intervenir en 
el manejo de este tipo de pacientes. Estas intervenciones 
están encaminas a disminuir el uso de antipsicóticos, de-
nominadas medidas ambientales; como la movilización 
temprana, el no uso de sondas urinarias, respetar el sueño 
del paciente, sino es prioritario “como tomar la frecuencia 
cardiaca durante la madrugada”. Orientación todos los 
días de ser posible con un candelario con letras grandes, 
reloj de manecillas grande junto a la cama. Estimular la 
cognición con la visita de familiares cercanos, fotografías, 
aunque estas medidas no muestran beneficios en los 
pacientes posoperados. Pitkala et al., encontraron que las 
medidas farmacológicas mejoran la resolución durante la 
hospitalización y la cognición a los seis meses, pero sin 
modificación de la institucionalización y la mortalidad. A 
continuación se dan ejemplos de ellas.  

MEDIDAS AMBIENTALES

• Iluminación de la habitación durante el día y poca 
iluminación en la noche.

• Eliminar ruido excesivo.
• Permitir visitas que puedan calmar al paciente.
• Colocar objetos familiares.
• Orientar a la persona en las tres esferas. 
• Uso de calendarios y relojes.
• Estimulación ambiental, conservar la temperatura 

constante en el cuarto.
• Se puede encender la radio o televisión.
• Colocar letreros con información básica.
• Ajustar los medicamentos y toma de signos vitales en 

el horario nocturno.
• Evaluación frecuente de la analgesia. 

INTERVENCIONES NO FARMACOLÓGI-
CAS EN LA PREVENCIÓN DE DELIRIUM 

Hasta ahora no hay evidencia contundente acerca del 
beneficio en el manejo farmacológico del delirium, por 
el contrario varios estudios han informado que las inter-
venciones no farmacológicas han mostrado ser eficaces. 
La prevención desempeña una función importante en 

el tratamiento de muchas enfermedades, en el caso de 
delirium la prevención está enfocada a identificar los fac-
tores precipitantes y los predisponentes, ya que muchos 
de ellos pueden modificarse, manejarse o ambos, es tal la 
importancia que aunque factores como el sexo, edad y 
demencia no puedan modificarse, su identificación sí favo-
rece la intervención del personal de salud. A continuación 
se mencionan algunas de ellas. 

MEDIDAS NO FARMACOLÓGICAS 

• Permanencia del familiar las 24 horas. 
• Uso de lentes, auxiliares auditivos y dentaduras.
• Mantener un nivel de actividad por lo menos 15 min 

tres veces al día. 
• Comunicación con el paciente clara y concisa, no sa-

turarlo con demasiada información. 
• Informar y tranquilizar al paciente, y a sus familiares.
• Motivar al paciente para mantener sus actividades 

básicas de la vida diaria.
• Mantener toma de líquidos y dieta adecuada.
• Uso de oxígeno suplementario. 

COMPLICACIONES 
Muchos estudios han informado que está asociado a com-
plicaciones hospitalarias, disminución en la funcionalidad, 
incremento de los días de estancia hospitalaria, institucio-
nalización y mortalidad. El delirium de pacientes en UCI, 
prolonga la estancia en UCI y hospitalaria e incrementa la 
mortalidad comparada con pacientes en UCI sin delirium. 
Aunque algunos han argumentado que el delirium sólo es 
una manifestación de la gravedad de la enfermedad y las 
enfermedades concomitantes. La relación entre delirium 
y mortalidad ha mostrado ser independiente de estos 
factores.

Se ha identificado recién y  sobre todo en delirium de 
los pacientes en UCI, la aparición de deterioro cognitivo a 
largo plazo (DCLP), aunque el término final que se le dará 
a este síndrome no se ha definido. Los mecanismos pro-
puestos como causa de la enfermedad son delirium como 
marcador de una enfermedad subyacente y progresiva, 
daño cerebral agudo, delirium como causa de DCLP y los 
fármacos en el tratamiento de delirium son causa de DCLP. 

El delirium también se asocia a deterioro funcional, lo 
que provoca pérdida de la independencia y mayor riesgo 
de institucionalización, además los pacientes hospitaliza-
dos tienen más riesgo de incontinencia urinaria, úlceras 
por presión y desnutrición, provoca a larga estancia hos-
pitalaria e incrementa los costos en salud.

El delirium tiene un efecto deletéreo abrumador en 
la calidad de vida del adulto mayor, el deterioro cogniti-
vo progresa con rapidez en pacientes con delirium vs no 
delirium. Un estudio de Kakuma et al., sobre delirium en 
urgencias, reveló que hubo mayor mortalidad a los seis 
meses, al comparar pacientes en quienes no se diagnosticó 
delirium vs los que además de diagnosticarse recibieron 
manejo (30.8 vs 11.8%). 
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Deterioro cognitivo leve

 
 
 

Silvia Mejía Arango,  Clemente Zúñiga Gil

 DEFINICIÓN Y DIAGNÓSTICO

El proceso de envejecimiento cognitivo representa un 
continuo que puede ir desde la disminución normal de las 
funciones cognitivas hasta la pérdida progresiva y patoló-
gica de ellas. Los límites que dividen las diferentes etapas 
del proceso son difíciles de definir, en particular, aquellos 
que señalan la transición del estado normal al patológico. 
Los individuos en esta etapa de transición tienen una 
disminución de sus funciones cognitivas, pero a diferencia 
de aquellos con demencia, mantienen la independencia 
en las actividades de la vida diaria. De manera general, 
este cuadro clínico ha sido denominado: trastorno cog-
nitivo sin demencia, ya que los pacientes, aunque tienen 
el trastorno cognitivo no cumplen criterios diagnósticos 
para demencia.

La definición, caracterización y delimitación de esta 
etapa del proceso de envejecimiento ha constituido un 
foco de investigación clínica durante los últimos 15 años, 
en los cuales la evolución del concepto ha mostrado 
cambios sustanciales. Por una parte están las posturas que 
consideran al trastorno cognitivo sin demencia como una 
consecuencia natural del envejecimiento cerebral donde 
se agrupan términos como el de “olvido benigno de la 
senescencia” aplicado por Kral desde 1958; el de “tras-
torno de memoria asociado con la edad” (Age-associated 
memory impairment [AAMI]) propuesto por el grupo de 
trabajo sobre envejecimiento y memoria del Instituto 
Nacional de Salud Mental de Estados Unidos; en 1986 
propusieron unos criterios definidos para el diagnóstico 
del trastorno de memoria que fueron criticados de manera 
amplia por incluir a 90% de la población adulta mayor, ya 
que establecían como punto de referencia a los adultos 
jóvenes. La alta prevalencia de esta entidad evidenciaba 
su inespecificidad y la poca relevancia clínica que tenía 
como predictor de un estado patológico.

Otro de los cuadros clínicos descritos fue el denomina-
do: “deterioro cognitivo asociado a la edad” (Age-associated 
cognitive decline [AACD]) propuesto por la Asociación de 
Psicogeriatría Internacional. Su definición es más amplia 
que la anterior, incluye no sólo el trastorno de la memoria, 
sino alteraciones leves en múltiples dominios cognitivos, 
lo que ha llevado a que se cuestione la normalidad de 
los adultos mayores que cumplen este diagnóstico. Se 
ha observado que los individuos con AACD presentan 
alteraciones cognitivas objetivas, diferencias cuantitati-
vas y cualitativas en las imágenes cerebrales, comparadas 
con los sujetos normales y comparten factores de riesgo 
ambientales y biológicos comunes con los pacientes cla-
ramente deteriorados, lo que no permite su diferenciación 
del estado patológico.

Del Estudio Canadiense de Salud y Envejecimiento 
se originó el término “deterioro cognitivo sin demencia” 
(CIND, por sus siglas en inglés Cognitive Impairment No 
Dementia), el cual describe a individuos cuya alteración 
cognitiva que no es de suficiente gravedad para constituir 
una demencia. Es un constructo que engloba no sólo a los 
que están en el proceso de demenciarse, sino también a 
sujetos que han tenido déficit cognitivo a lo largo de la 
vida, a los que tienen una encefalopatía que no ha evo-
lucionado y a sujetos que presentaron dificultades en el 
aprendizaje durante su infancia. 

Por último, el grupo de la Clínica Mayo en Rochester, 
dirigido por el doctor Ronald Petersen, propuso en 1999 
el término de deterioro cognitivo leve (DCL) (MCI, por 
su nombre en inglés Mild Cognitive Impairment) para 
describir a los sujetos con un trastorno cognitivo que no 
es lo suficiente grave como para recibir el diagnóstico de 
demencia. Los criterios propuestos son:

• Queja de memoria corroborada por un informante.
• Trastorno objetivo de la memoria.
• Funcionamiento cognitivo general normal.
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• Actividades de la vida diaria intactas.
• Ausencia de demencia.

Este término y sus criterios han sido aplicados por dife-
rentes grupos de investigación, inclusive fueron incluidos 
como una de las guías que la Academia Americana de 
Neurología recomendó para la detección de sujetos con 
DCL en estudios poblacionales. Sin embargo, la defini-
ción operacional de cada uno de los criterios ha sido un 
motivo de alta controversia tanto a nivel clínico como de 
investigación. Para los investigadores de la Clínica Mayo, 
la aplicación de los criterios es una tarea de orden clínico 
en la que se requiere de un consenso con neurólogos, neu-
ropsicólogos, geriatras y enfermeras que han evaluado al 
paciente y quienes mediante el estudio de la historia del 
sujeto, los datos de la entrevista clínica, la valoración del 
estado mental y del análisis del perfil cognitivo, deciden si 
cumple o no los criterios enumerados. Posterior al diagnós-
tico clínico, si se analizan en grupo las puntuaciones de los 
sujetos con DCL en alguna de las funciones deterioradas, 
se encuentra que el desempeño se ubica 1.5 desviaciones 
estándar por debajo del promedio esperado (cuadro 40-
1). De esta observación se ha derivado la clasificación 
psicométrica del desempeño en estudios poblacionales y 
en algunos estudios clínicos.

Posterior a la aplicación de los criterios anteriores, 
los resultados de estudios longitudinales mostraron la 
presencia de diferentes subtipos de perfil cognitivo en 
pacientes que evolucionaban hacia la demencia y se 
planteó la necesidad de ampliar los criterios. La nueva 
clasificación de DCL consideraba tres subtipos: 1) am-
nésico, que correspondía al antes descrito, caracterizado 
por un déficit predominante de la memoria, mientras 

los demás dominios están conservados; 2) de múltiples 
dominios, que se caracteriza por presentar una alteración 
leve en la memoria y en otras funciones cognitivas; y 3) 
no amnésico caracterizado por un déficit predominante 
en alguna función diferente de la memoria, mientras que 
la memoria se encuentra conservada.

Según el algoritmo diagnóstico publicado por Petersen 
et al., en esencia son dos subtipos de acuerdo al perfil cog-
nitivo: 1) los que tienen un déficit en la memoria y 2) los 
que tienen déficit en otra función diferente de la memoria. 
Según la presencia o no de otras funciones alteradas de 
manera adicional se conforman cuatro subtipos: 1) DCL 
amnésico puro; 2) DCL amnésico múltiples dominios; 
3) DCL no amnésico de un solo dominio; y 4) DCL no 
amnésico de múltiples dominios. A través del algoritmo 
se determina el subtipo de DCL de cada paciente, quien 
a juicio del médico no tiene un funcionamiento cognitivo 
normal, ni tampoco una demencia (cuadro 40-2).

La revisión de los criterios realizada en 2003 cons-
tituye la base de dos proyectos promovidos por el Insti-
tuto Nacional de Envejecimiento: Los Centros para la 
Enfermedad de Alzheimer donde se aplica un sistema 
de evaluación y sistematización de datos acerca de los 
pacientes (Uniform Data Set) y El consorcio para las 
neuroimágenes y biomarcadores (Alzheimer’s Disease 
Neuroimaging Initiative [ADNI]) que desde 2005 ha 
validado el uso de biomarcadores para el diagnóstico de 
la enfermedad de Alzheimer (EA). Estos estudios han 
proporcionado evidencia clara sobre la existencia de una 
etapa preclínica de la EA definida por una comisión del 
Instituto Nacional de Envejecimiento y de la Asociación 
de Alzheimer (NIA-AA) quienes propusieron criterios con 
propósitos de investigación. Los criterios se basaron en 
un modelo conceptual de la fisiopatología de la EA en el 
cual se plantea que los biomarcadores se hacen anormales 
siguiendo un orden específico; 20 años antes que aparez-
can los síntomas clínicos, los biomarcadores amiloides 
(imágenes de tomografía por emisión de positrones [PET] 
de amiloide y A�42 en el líquido cefalorraquídeo [LCR]) 
aparecen las primeras señales de anormalidad. Los biomar-
cadores de lesión y degeneración neuronal (tau en LCR, 
fluorodesoxiglucosa [FDG] en PET y cambios anatómicos 
en la resonancia magnética nuclear [RMN]) aparecen más 
tarde, cerca del momento en que los individuos se vuelven 
sintomáticos. Los criterios preclínicos del NIA-AA están 
relacionados con este modelo de biomarcadores. La etapa 
1 es cerebral amiloide asintomática, la etapa 2 es en la que 
hay evidencia de disfunción sináptica y neurodegenera-
ción; los cambios sutiles están presentes en la etapa 3 que 
precede a la aparición de la alteración cognitiva evidente. 

 PREVALENCIA E INCIDENCIA  
DEL DCL

La respuesta a la pregunta sobre la prevalencia del DCL 
es compleja, ya que depende de múltiples factores rela-

Cuadro 40-1. Operacionalización de los criterios para el 
diagnóstico de DCL

1. Queja subjetiva de memoria

La queja subjetiva de memoria debe obtenerse en forma directa del 
paciente y de su cuidador a través de la entrevista

2. Trastorno objetivo de la memoria

El trastorno objetivo de la memoria debe valorarse a través de prue-
bas que midan el recuerdo diferido de una lista de palabras o de una 
figura (memoria libre). La decisión sobre si hay o no una alteración 
debe hacerse analizando el perfil cognitivo en donde el déficit de 
memoria debe estar por debajo del nivel donde se encuentran las 
demás funciones

3. Cognición general normal

El funcionamiento cognitivo general normal se define considerando 
que no debe haber una alteración en otras funciones cognitivas que 
le haga pensar al médico en un déficit global

4. Actividades de la vida diaria conservadas

Las actividades de la vida diaria se consideran intactas a partir de la 
información de la historia clínica informada por el paciente y un cuida-
dor. El médico juzga si el cambio que se informa sobre el estilo de vida 
se debe a una alteración cognitiva o a problemas físicos y si éstos son 
de magnitud suficiente como para representar un estado patológico

5. No demencia

El sujeto no debe cumplir criterios diagnósticos para demencia, lo 
cual se decide en forma posterior a la valoración de la memoria, de 
la cognición general y de las actividades de la vida diaria. Se pueden 
emplear los criterios del DSM IV para demencia (APA, 1994) o los del 
NINCDS-ADRD para enfermedad de Alzheimer
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cionados con las características de los estudios y de los 
individuos bajo estudio. La definición y criterios aplicados 
para clasificar a los pacientes modifican de manera sus-
tancial las cifras de prevalencia. Si se aplican criterios de 
DCL, CIND, AACD o inclusive los diferentes subtipos de 
DCL: amnésico, amnésico con múltiples dominios o no 
amnésico las prevalencias cambiarán, siendo en algunos 
casos más altas que en otras (p. ej., DCL vs CIND).  Asi-
mismo, se encontrarán prevalencias más altas cuando el 
estudio se realiza en población clínica que en la población 
abierta. Las diferencias en la selección de los instrumentos 
utilizados para valorar la cognición (MMSE vs valoración 
neuropsicológica completa), la aplicación de puntos de 
corte distintos (1.5 comparado con 1 desviación estándar 
por debajo), son otras fuentes de variación derivadas de 
las características de los estudios. Por otra parte, algunas 
condiciones de los sujetos bajo estudio también deter-
minarán variaciones, siendo la edad y la escolaridad las 
que mayor efecto tienen. Con el aumento de la edad y la 
disminución de la escolaridad se observa un incremento de 
las prevalencias. En el cuadro 40-2 pueden verse las cifras 
de prevalencia de algunos estudios realizados en diferentes 
países donde se aplicaron definiciones distintas dejando 
la edad constante: todos los sujetos eran mayores de 65 
años. La mediana de las prevalencias informadas al aplicar 
criterios de CIND fue 13.5, mientras que la mediana de 
la clasificación de DCL fue 18.8, y para el DCL amnésico 
4.9, aunque las variaciones al interior de los grupos de es-
tudios son evidentes. En países en vías de desarrollo como 
la India se informa una prevalencia de 14.9% de DCL. 
En población latina migrante en EUA las prevalencias de 
DCL oscilan entre 10 y 13%. En población nonagenaria 
existen muy pocos informes sobre deterioro cognitivo. El 
estudio a un grupo nonagenarios en Bolonia, Italia con un 
promedio de edad de 96.4 años se encontró que 32.4% 
cumplían criterios para DCL, según lo propuesto por la 
Clínica Mayo y 5.9% cumplían criterios para deterioro 
cognitivo sin demencia (CIND). 

Las cifras de incidencia de DCL también varían en 
función de los parámetros metodológicos ya mencio-
nados (criterios aplicados, puntos de corte y tiempo de 
seguimiento, entre otros). En el cuadro 40-2 se presentan 
algunas cifras de incidencia para DCL y DCL amnésico 
informadas por diferentes estudios en población mayor 
de 65 años. Si se aplican criterios de CIND la incidencia 
aumenta a 21.3/1 000 y con criterios de AACD a 48/1 
000. La Universidad de Columbia, EUA informa una tasa 
de incidencia anual de DCL de 5.1% por 100; 2.3% para 
el DCL amnésico y 2.8 para DCL no amnésico. Al consi-
derar los diferentes grupos étnicos evaluados, informan un 
mayor riesgo relativo (RR, 1.4) de desarrollar DCL entre 
población negra y latina.

ESTUDIO EN MÉXICO

Del Estudio Nacional de Salud y Envejecimiento en Mé-
xico (ENASEM), un estudio con representación nacional, 
se han publicado (Mejía y Gutiérrez, 2012) cifras de pre-
valencia e incidencia en específico para CIND donde se 

Cuadro 40.2 Estudios sobre la prevalencia e incidencia del 
DCL en población mayor de 65 años

Criterios de 

Clasificación

Prevalencia 

%

País Autores

CIND 22.9 EUA Unverzagt et al., 2001

20.6 Italia Prencipe et al., 2003

15.6 Inglaterra Fish et al., 2008

10.7 Italia DiCarlo et al., 2007

 8.7 Canadá Dubois & Hebert, 2006

28.7 México Mejía & Gutiérrez, 2011

DCL 42.0 Francia Artero et al., 2008

32.9 Korea Choi et al., 2008

28.3 EUA Manly et al., 2005

18.8 EUA Lopez et al., 2003

18.0 Canadá Tuokko et al., 2003

10.4% Francia Larrieu et al., 2002

 7.7 Italia Ravaglia et al., 2008

DCL amnésico 6.0 India Das et al., 2007

5.0 EUA Manly et al., 2005

4.9 Japón Meguro et al., 2004

1.0 Canadá Fisk et al., 2003

I n c i d e n c i a 

1 000 perso-

nas/año

DCL 71.3 Italia Ravaglia et al., 2008

51 EUA Manly et al., 2008

21.5 Italia Solfrizzi et al., 2004

DCL amnésico 14 EUA Manly et al., 2008

25.9 Finlandia Tervo et al., 2004

9.9 Francia Larrieu et al., 2002

13.6 Italia DiCarlo et al., 2007

CIND 223 México Mejía & Gutiérrez, 2011

señala que 28.7% de la población mexicana mayor de 65 
años cumplen dicha clasificación. Esta prevalencia global 
presenta un incremento con la edad y un decremento 
con la escolaridad. Por sexo se observó un aumento en 
las mujeres hasta los 80 años donde la prevalencia fue 
mayor en los hombres. Las cifras de incidencia durante un 
periodo de dos años fueron 223 por 1 000 personas-años 
(95% CI [214.2-233.2]), dichas cifras significativamente 
mayores que las informadas por otros estudios pueden 
estar relacionados con las limitaciones del instrumento 
cognoscitivo empleado para clasificar a los sujetos con el 
cual se clasificaron con CIND algunos sujetos normales. 
Sin embargo, los efectos de las variables sociodemográficas 
mostraron un patrón predecible. Por rangos de edad se 
encontró una mayor incidencia entre 70 a 79 años.  Por 
sexo, educación y localidad se halló una incidencia mayor 
en las mujeres, en la población analfabeta o con estudios 
de primaria y en población rural; 6% de los individuos 
con CIND progresaron a demencia en el mismo periodo.
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 FACTORES DE RIESGO

Edad. Aunque la edad es el factor de riesgo que más se ha 
relacionado con los trastornos crónico-degenerativos como 
la demencia, en relación con DCL existen algunas varia-
ciones que también dependen de la definición, subtipo o 
ambos. Para el DCL y el CIND se observa un aumento en 
las prevalencias conforme aumenta la edad. La tendencia 
general de algunos estudios señala un aumento de tres a 
cinco puntos porcentuales con cada quinquenio cuando 
el diagnóstico se realiza con los criterios de CIND y de 
uno a tres puntos con los criterios de DCL. Asimismo, se 
observa un efecto diferencial de la edad según los subtipos 
de DCL siendo mayor el incremento de la prevalencia por 
la edad en el DCL no amnésico que lo observado en el 
DCL amnésico, donde no hay un efecto claro de la edad. 
En relación a las cifras de incidencia la información es me-
nos precisa, tres de cinco estudios realizados en Alemania, 
Italia y Francia, considerados en una revisión sistemática 
(Ward et al., 2012) no muestran un incremento con la 
edad e incluso se ve una disminución después de los 85 
años.  Los otros dos estudios (Italia y Suecia) sí encuentran 
un incremento significativo de la incidencia con la edad. 

Sexo. La relación con el sexo es variable. Mientras que 
algunos estudios, como los realizados en Italia y Francia 
muestran una mayor prevalencia de DCL en las mujeres, 
otro realizado por el grupo de la Clínica Mayo utilizan-
do una evaluación cognoscitiva mucho más completa, 
muestran el efecto contrario. La razón de momios en los 
hombres fue de 1.52 (1.18-1.95), la cual permaneció 
casi igual al controlar por variables demográficas, clínicas 
y por el genotipo ApoE. Lo anterior se interpreta por los 
investigadores como posible evidencia de un deterioro 
cognoscitivo más temprano, pero más gradual en los 
hombres, mientras que en las mujeres podría indicar el 
paso abrupto de un estado normal a la demencia durante 
una edad más tardía. 

Educación. La baja escolaridad es un factor de riesgo 
para DCL. A medida que disminuyen los años de estu-
dio, la  prevalencia de DCL aumenta: mientras que 11% 
de los que estudiaron 16 años o más presentan DCL, la 
prevalencia en los que estudiaron menos de nueve años 
es de 30%. El mecanismo que explica dicha relación se 
apoya en la hipótesis de la reserva cerebral funcional. Las 
personas con mayor reserva cognitiva (mayor número de 
años de estudio) pueden tener daño cerebral antes de que 
los síntomas se manifiesten; mientras que aquellos con baja 
reserva cognitiva presentan síntomas con un daño cerebral 
más restringido. La educación incrementa la densidad si-
náptica en áreas corticales. Aquellos con más conexiones 
sinápticas pueden sufrir una mayor disfunción neuronal 
antes de que aparezcan los síntomas. En las enfermedades 
degenerativas esto se traduciría en una menor prevalen-
cia de la enfermedad a una determinada edad, o en una 
disminución en la gravedad de la enfermedad para una 
determinada duración.

Estado civil. Algunas variaciones se han observado 
de acuerdo al estado civil de los individuos con DCL. 
De manera general se han encontrado mayores cifras de 

prevalencia entre los que nunca se han casado que entre 
los que se han casado alguna vez o están casados en el 
momento del estudio.

Comorbilidades.  La función de las comorbilidades 
en la prevalencia e incidencia del DCL implica dos tipos 
de análisis diferentes. Cuando se analiza la incidencia es 
necesario establecer una asociación temporal que incluye 
el rango de gravedad de las enfermedades y posibilidad 
de representar un trastorno progresivo. Los casos de pre-
valencia pueden incluir una progresión más lenta y estar 
influenciados por un sesgo de supervivencia. La diabetes es 
una de las condiciones que mayor relación ha demostrado 
tener con el deterioro cognoscitivo tanto a través de me-
canismos vasculares como no vasculares. Recién, el grupo 
de la Clínica Mayo (Roberts et al., 2013) ha informado un 
riesgo relativo de 1.58 para el DCL de tipo amnésico, lo 
que se relaciona con la patología tanto vascular como de 
EA; para el DCL no amnésico el riesgo relativo es de1.37 
cuyo énfasis se ha establecido sobre su patología vascular. 
La historia de diabetes también es un factor predictor de 
DCL y en particular de DCL amnésico. El riesgo atribuible 
a la diabetes es de 8.8% y es mayor entre latinos (11%) 
y pacientes de raza negra que viven en EUA (8.4%), que 
entre individuos blancos no latinos (4.6%). En relación a 
la enfermedad cardiaca se ha encontrado una mayor pre-
valencia del subtipo de DCL no amnésico en mujeres, mas 
no en hombres. El DCL en general y el DCL amnésico no 
se relacionaron con la enfermedad cardiaca. La depresión 
está de igual manera relacionada con el DCL amnésico y 
no amnésico, la apatía se informa con más frecuencia en 
pacientes con DCL amnésico (77 comparado con 38%). 
En el proyecto Kungsholmen se estudió la función de los 
síntomas neuropsiquiátricos como factores predictores 
de la progresión del DCL a demencia de Alzheimer y se 
encontró que 83% de los pacientes con DCL amnésico que 
tenían síntomas de ansiedad convertían a EA en compara-
ción con 40% de los DCL que no tenían estos síntomas. Al 
analizar el riesgo que aportaban los síntomas de ansiedad 
a la progresión, se estableció que por cada síntoma de 
ansiedad se duplicaba el riesgo de progresar a demencia. 
La presencia de depresión en el adulto mayor sano desde 
el punto de vista cognitivo, también es un factor de riesgo 
para la aparición de DCL. La Clínica Mayo informa el 
doble de riesgo en individuos con depresión, lo cual se ve 
más clara en los hombres. Al igual que estos resultados 
han sido publicados, también se ha informado ausencia de 
relación entre el DCL y las comorbilidades más comunes 
en el adulto mayor como diabetes, hipertensión, enferme-
dad cerebrovascular y depresión. Dichos estudios difieren 
sobre todo en el tipo de población que estudian, ya que 
analizan población abierta muy heterogénea y la cual se 
evalúa a través de instrumentos cognoscitivos breves con 
mayor probabilidad de detectar falsos positivos.

EVOLUCIÓN DEL DCL

Los estudios sobre la progresión de DCL a demencia 
presentan cifras variables dependiendo de la fuente de los 
participantes en los estudios. Si son referidos de clínicas de 
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467Deterioro cognitivo leveCapítulo 40

memoria es probable que tengan una tasa de conversión 
entre 10 y 15% anual; si provienen de estudios poblacio-
nales las tasas de progresión bajarán a un rango entre 6 y 
10% anual. En el primer caso, los sujetos que asisten a una 
clínica de memoria por lo general lo hacen con una queja 
de memoria que se relaciona de manera importante con 
la probabilidad de tener un DCL, los sujetos evaluados 
en la población son más heterogéneos en relación a las 
causas subyacentes, además de que la gravedad del DCL 
es altamente variable, lo que dará como resultado menores 
tasas de progresión. A pesar de estas variaciones, el riesgo 
de progresión a demencia a partir del DCL es significati-
vamente mayor que el riesgo a partir de un estado normal 
que es de 1 a 2% anual. Algunos de los predictores de 
progresión a demencia más informados se mencionan a 
continuación:

Estado cognoscitivo. La progresión a demencia será 
mayor en la medida que el grado de alteración cognoscitiva 
sea mayor. Esto puede definirse en función del grado de 
gravedad del trastorno en un dominio particular como 
la memoria u otros, pero también puede referirse a la 
alteración de múltiples dominios, señalando un estado 
de deterioro más avanzado. La presentación inicial y la 
caracterización de los diferentes subtipos de DCL tam-
bién ha sido útil para considerar el tipo de demencia al 
que progresaran. El paciente con subtipo amnésico que 
evoluciona hacia una demencia lo hace a la EA al igual que 
el paciente con déficit en la memoria y en otros dominios 
(múltiples dominios), el cual también podría evolucionar 
a una demencia de tipo vascular. La probabilidad de evo-
lucionar a la EA es diferente entre los dos subtipos. Dos 
tercios de los sujetos mayores de 75 años con múltiples 
dominios afectados progresan hacia la EA mientras que 
con el subtipo amnésico sólo progresa la mitad. Asimismo, 
el subtipo amnésico con múltiples dominios afectados 
avanza con más rapidez que el subtipo amnésico lo cual 
puede ser el reflejo de una gravedad clínica mayor en las 
personas con más déficit cognitivo. La tendencia del pa-
ciente con el subtipo no amnésico es la de progresar hacia 
una demencia de tipo no Alzheimer. En la evolución del 
subtipo no amnésico de un solo dominio, la función altera-
da es la que determina la forma de demencia hacia la cual 
progresara el paciente. El subtipo disejecutivo (déficit en 
la función ejecutiva) puede evolucionar a una demencia 
frontotemporal. El subtipo caracterizado por dificultades 
en el lenguaje puede progresar a una variante temporal de 
la demencia frontotemporal o a una afasia progresiva pri-
maria. Las dificultades en la función visoespacial pueden 
anteceder la demencia por cuerpos de Lewy.

Genética. El genotipo ApoE4 ha sido estudiado de 
manera amplia como factor de riesgo para demencia. En 
los estudios de la Clínica Mayo y de la Orden Religiosa se 
encontró en sujetos con DCL que convierten a demencia, 
la presencia de al menos un alelo E4. La frecuencia de 
ApoE4 es mayor en los sujetos con DCL amnésico que 
en los DCL no amnésico, lo que señala una conversión 
más probable hacia EA. 

Imágenes. La atrofia cerebral, en específico la que 
se refiere a cambios volumétricos detectados en la reso-
nancia magnética nuclear, también ha sido un predictor 

de la evolución de DCL a demencia. En concreto se han 
informado cambios en el hipocampo, corteza entorrinal, 
en el volumen de los ventrículos y en el cerebro global 
que se han empleado para definir con mayor precisión 
la muestra de sujetos que participan en algunos ensayos 
clínicos sobre intervenciones terapéuticas. Los patrones de 
atrofia cerebral comparados entre sujetos DCL amnésicos 
que progresan a EA a los 18 meses y los que permanecen 
estables durante un periodo de tres años muestran que 
los primeros tienen mayor atrofia en las áreas inferiores y 
mediales de los lóbulos temporales, en la corteza temporo-
parietal, en el cíngulo anterior y posterior, en el precúneo 
y en los lóbulos frontales. 

Metabolismo cerebral. La disminución del metabolis-
mo cerebral también ha sido una fuente de información 
sobre la progresión de DCL a demencia. Se considera 
uno de los predictores independientes más importantes 
en esta progresión. En especial se emplea la 18F-FDG 
(fluorodesoxiglucosa convertido en flúor-18, un isotopo 
radiactivo emisor de positrones) en la tomografía por emi-
sión de positrones refleja la distribución en el consumo y 
fosforilación de glucosa en las neuronas. Los sujetos con 
DCL presentan un patrón de neurodegeneración y de 
hipometabolismo en las regiones temporoparietales, un 
patrón típico de la EA.

Perfil en LCR. Algunos biomarcadores en líquido 
cefalorraquídeo (LCR) como el péptido �-amiloide 1-42 
(A�1-42) proteína tau total (T-tau) y la proteína tau fos-
forilada en treonina (P-tau181p) han mostrado cambios 
consistentes en los pacientes que progresan de DCL a 
EA. Se han establecido como biomarcadores válidos para 
el diagnóstico y el pronóstico de la EA la disminución de 
(A�1-42) y el  incremento de la (T-tau)  y  de la (P-tau181p)

La evolución de los sujetos con DCL puede seguir 
otras rutas diferentes a la progresión a demencia. En 
estudios longitudinales se observa que una parte de los 
participantes conservan el diagnóstico de DCL a pesar del 
paso de los años. Las cifras son variables, algunos estudios 
informan de 6 a 47% de mantenimiento del DCL. La 
más alta de estas cifras fue informada por el estudio de 
la Universidad de Columbia, quienes después de un pro-
medio de 4.7 años de seguimiento, encontraron que cerca 
de la mitad de los sujetos clasificados con DCL seguían 
reteniendo su diagnóstico. La estabilidad del diagnóstico 
de DCL ha sido considerada como una evidencia del bajo 
funcionamiento cognoscitivo que tienen algunos sujetos 
a lo largo de la vida. Al ser evaluados, estas personas con 
perfil cognitivo bajo, cumplen los criterios para DCL sin 
que en realidad estén mostrando una disminución con 
respecto a un estado previo. 

Otra ruta que pueden seguir los sujetos clasificados 
con DCL es la de presentar una reversión de su estado 
de deterioro a un estado cognoscitivo normal. Diversos 
estudios epidemiológicos han encontrado que entre 16 
y 50% de los individuos con DCL revierten a la norma-
lidad. Algunas de las cifras más altas son las informadas 
por el estudio PAQUID (> 40%) en el año 2002 y por la 
Universidad de Columbia (31%) en 2008. Con respecto 
a los subtipos, el DCL con múltiples dominios alterados, 
ya sea de tipo amnésico o no, tiene menor probabilidad de 
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revertir a la normalidad que el DCL de un solo dominio. 
Si se aplica un punto de corte para clasificar a los sujetos, 
es factible que aquellos con más dominios alterados estén 
en el límite cercano al punto de corte. En algunos casos, 
este tipo de reversiones no deben considerarse transicio-
nes reales de un estado a otro. Pueden ser fluctuaciones 
propias de una etapa inicial de demencia o el reflejo de 
errores en el diagnóstico. La presencia de algún trastorno 
psiquiátrico, en particular la depresión al momento de 
la primera valoración se ha empleado como explicación 
para este cambio en el estado cognitivo. Tanto la depresión 
como el deterioro cognitivo inducido pueden desaparecer 
en la segunda valoración, lo que daría como resultado un 
diagnóstico de normalidad cognitiva. Por otra parte, la 
presencia de condiciones médicas comórbidas reversibles 
(enfermedades sistémicas) durante la valoración basal, 
determina que su tratamiento eficaz las elimine durante la 
valoración de seguimiento, y el funcionamiento cognitivo 
regrese a un nivel normal. Tal es el caso de los estudios de 
Indianápolis y el de salud cardiovascular donde se encontró 
que las personas con DCL tenían otros padecimientos, 
presentaban una menor tasa de conversión a demencia. 
Una tercera posibilidad es que la reversión a la norma-
lidad sea un artefacto del error en la medición. La falta 
de familiaridad con las pruebas por parte de los sujetos 
durante la primera valoración haría que el desempeño sea 
el reflejo de variables como la ansiedad y el temor a la 
valoración, las cuales disminuyen o desaparecen durante 
la valoración de seguimiento. 

Por último, la ruta final es la referente a la mortalidad 
relacionada con el DCL. Algunos estudios prospectivos 
muestran mayores muertes entre los sujetos DCL que 
entre aquellos sin DCL. En el estudio de la Orden Reli-
giosa se encontró que la mortalidad fue 74% mayor en 
sujetos con DCL que en los sanos, durante un periodo de 
4.5 años. En la Clínica Mayo se encontró una mortalidad 
de 69% en siete años. La demencia fue una de las causas 
de muerte más frecuente informadas en los certificados de 
defunción de los pacientes con DCL (30 contra 6.8%). La 
supervivencia fue menor en los sujetos con DCL amnésico 
de múltiples dominios afectados (5.4 años) al compararla 
con los sujetos con DCL amnésico puro (ocho años). 

 MARCADORES COGNITIVOS

A pesar de la importancia de los biomarcadores en la 
detección de la EA, no se ha perdido de vista la relevan-
cia de los marcadores conductuales o cognoscitivos. Los 
cambios en la velocidad de procesamiento de información, 
en la función ejecutiva y en el razonamiento siguen siendo 
evidencias de un envejecimiento normal que puede dar 
paso a largos periodos de deterioro lento y gradual, tanto 
en el dominio de memoria como en otros no relaciona-
dos con la memoria y progresar hacia periodos de mayor 
aceleración en el deterioro que se presentan algunos años 
antes del inicio del DCL. Los individuos con DCL que 
progresan hacia una demencia muestran déficit cognitivos 

seis años antes del diagnóstico clínico. Este hecho supo-
ne que a través del desempeño de los pacientes en las 
pruebas neuropsicológicas se pueden establecer algunos 
marcadores cognitivos de la enfermedad. Las pruebas 
neuropsicológicas que evalúan el recuerdo diferido, la 
velocidad perceptual y la función ejecutiva son las más 
útiles para discriminar entre pacientes que desarrollan una 
demencia y los que permanecen estables. 

Existe un consenso sobre el peso que tienen las prue-
bas de memoria episódica como predictores de la conver-
sión a demencia. El recuerdo libre diferido de una lista de 
palabras es el paradigma más empleado para su valoración. 
El riesgo de convertir a demencia y en particular a la en-
fermedad de Alzheimer, es el doble en los pacientes con 
DCL que tienen trastorno en la memoria episódica que en 
los que padecen alteración en otros dominios cognitivos. 
En la mayoría de los casos se aplican pruebas de memoria 
verbal, aunque también se ha encontrado que el recuerdo 
diferido de figuras o de dibujos antes copiados es sensible 
para predecir la conversión a demencia. El DCL de un 
solo dominio afectado donde la alteración es a nivel de 
la función ejecutiva se ha relacionado con la conversión 
a demencia de tipo vascular. El DCL no amnésico de 
múltiples dominios afectados donde hay un compromiso 
de la atención, las habilidades visoespaciales y la función 
ejecutiva, mientras que la memoria está conservada, se ha 
descrito como el perfil que antecede a la demencia por 
cuerpos de Lewy.

 VALORACIÓN

El proceso de valoración clínica de un paciente con DCL 
por lo general empieza cuando el paciente o una persona 
que lo conoce bien expresa alguna queja relacionada con 
su funcionamiento cognitivo. El médico debe determinar 
si la queja es parte del proceso normal de envejecimiento 
o si es una señal de deterioro patológico. La queja de me-
moria es la más frecuente. Sin embargo, durante el enve-
jecimiento normal, la dificultad para recordar información 
puede provocar vacíos en la memoria que no afectan el 
desempeño en las actividades de la vida diaria, mientras 
que en el envejecimiento patológico, los vacíos de memoria 
sí pueden llegar a afectar la independencia del sujeto para 
realizar las actividades instrumentales de la vida diaria (p. 
ej., manejar el dinero, tomar sus fármacos, salir de compras 
solo y prepararse de comer, entre otros). La historia clínica 
y la valoración del estado mental son las siguientes etapas 
en el proceso de valoración del paciente con DCL. A través 
de la historia clínica es importante determinar el nivel de 
funcionamiento previo del paciente, tanto a nivel cogni-
tivo como a nivel funcional. El estudio del estado mental 
permitirá tener una referencia del nivel cognitivo global y 
del desempeño en cada uno de los dominios considerados 
(orientación, atención, memoria, lenguaje y praxias). Si el 
médico considera que el paciente no tiene una demencia, 
pero sí ha experimentado un deterioro cognitivo y sus acti-
vidades funcionales están en general preservadas, entonces 
puede acercarse al diagnóstico de DCL.
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A partir de este punto es necesario hacer una carac-
terización clínica de los síntomas cognitivos a través de 
la valoración neuropsicológica completa. De esta manera 
se obtendrá el perfil cognitivo del paciente y se podrán 
establecer cuáles dominios están afectados para al final 
establecer cuál subtipo de DCL tiene el paciente (figura 
40-1). A continuación deberá hacerse un diagnóstico 
etiológico con base en la historia del paciente, los estudios 
de laboratorio y de neuroimagen. Con esta información 
el médico determinará si la etiología probable del DCL 
es degenerativa (inicio gradual, progresión lenta), vascular 
(inicio abrupto, historia de factores de riesgo vascular), 
psiquiátrica (historia de depresión, depresión actual, ansie-
dad), o secundaria a alguna enfermedad (insuficiencia car-
diaca, diabetes mellitus). En último lugar deberá planearse 
el tratamiento a seguir dependiendo de la combinación 
del síndrome clínico establecido y las posibles etiologías. 

 FACTORES PROTECTORES 

Las actividades físicas e intelectuales como posibles es-
trategias preventivas para el desarrollo de las demencias 
han recibido bastante atención reciente. Sólo una poca 
proporción de los estudios se han dedicado a analizar 
cuáles actividades ejercen un efecto protector para la 
aparición del DCL. En este sentido, algunos estudios de 
tipo transversal derivados de la investigación realizada 

por la Clínica Mayo, han observado que la probabilidad 
de DCL es 30 a 50% menor en individuos que se han in-
volucrado en actividades como usar la computadora, leer 
libros, ver poca televisión, realizar actividades manuales 
y hacer ejercicio. Las actividades artísticas, tocar algún 
instrumento o realizar actividades grupales tienden a 
disminuir la probabilidad de DCL, aunque no alcanzan 
significancia estadísticas. Sobre el posible mecanismo de 
acción que determina este efecto protector se ha planteado 
que las actividades cognoscitivas pueden ser un marcador 
de un estilo de vida saludable (leer puede estar asociado 
a hacer ejercicio, dieta y manejar de forma adecuada el 
estrés). Otra explicación está relacionada con la hipótesis 
de la reserva cognoscitiva, la cual plantea que la actividad 
cognoscitiva refuerza y estimula la formación de varias 
redes neuronales que pueden proteger al cerebro de la 
demencia y del impacto neuropatológico de la enferme-
dad. Por último, otro mecanismo potencial se refiere a la 
disminución del daño neurotóxico que el estrés ejerce 
sobre el hipocampo donde se alojan gran parte de las 
redes de memoria.

 TRATAMIENTO

Asumir que la mayoría de los pacientes con DCL sobre 
todo los que progresan hacia una demencia y en particular 
los pacientes con DCL amnésico tienen una patología 

Sí

Sí Sí

No

NoNo DCL amnésico de
múltiples dominios

DCL no amnésicos de
múltiples dominios

DCL no amnésico de
un sólo dominio

DCL amnésico puro

Déficit de memoria

Déficit únicamente en un
dominio cognitivo

DCL no amnésico

Déficit únicamente
en la memoria

DCL amnésico

Figura 40–1. Algoritmo para el diagnóstico de los subtipos de DCL.
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subyacente vale la pena preguntar si las estrategias de 
tratamiento para la EA pueden ser efectivas para DCL. 
Hasta el momento no existe algún fármaco que haya de-
mostrado su utilidad en el DCL global debido quizás a su 
gran heterogeneidad. La estrategia de dirigir el tratamiento 
de manera específica a un tipo determinado de DCL es 
más factible. La investigación para el tratamiento de las 
demencias se dirige cada vez más hacia la prevención, lo 
que ha permitido hasta la fecha que se hayan realizado 
múltiples ensayos clínicos en sujetos con DCL que in-
cluyen diferentes estrategias terapéuticas. Tal vez el más 
conocido de todos sea el realizado por Petersen et al., en 
2005 donde valoraron al donepezilo y a la vitamina E en 
este grupo de pacientes, ellos dirigieron su estudio a sujetos 
con DCL amnésico a quienes dividieron en tres grupos 
independiente de si recibieron vitamina D 2 000 UI al 
día, donepezilo 10 mg al día o placebo, y los siguieron 
durante tres años. Incluyeron a un total de 769 sujetos y 
encontraron una tasa de conversión anual a enfermedad 
de Alzheimer de 16%. Si se revisan los resultados finales, 
aunque existió una pequeña diferencia en las tasas de 
conversión (menor en el grupo que tomó donepezilo) 
en los primeros 12 meses del estudio, no se encontraron 
diferencias en estas tasas a los 36 meses, ni en los resul-
tados de los análisis secundarios. Sin embargo, al revisar 
los resultados con más detenimiento se demostró una 
diferencia, inclusive a los 36 meses en los individuos que 
además de presentar DCL amnésico eran portadores de 
un alelo ApoE4, lo que indica que este grupo específico 
de individuos podría beneficiarse del tratamiento. Otros 
estudios publicados en 2004 por Salloway et al., y en 2009 
por Doody et al., muestran resultados similares con ten-
dencia a favorecer el uso de donepezilo, pero sin el peso 
estadístico suficiente para recomendar su empleo. A todo 
esto se suma que en el 2006 se publicó un metaanálisis 
que incluyó dos estudios desarrollados antes del 2004, y 
que si bien muestra una tendencia a un menor índice de 
conversión con donepezilo, ésta no es desde el punto de 
vista estadístico significativa.

Otros fármacos son útiles en el tratamiento de la 
enfermedad de Alzheimer, pero no han demostrado su 
beneficio en DCL, inclusive en el DCL amnésico, dentro 
de éstos se encuentra galantamina y rivastigmina. Dos 
estudios internacionales evaluaron galantamina en DCL 
amnésico, y aunque se ha encontrado una tendencia ligera 
no estadísticamente significativa en la proporción de pro-

gresión a enfermedad de Alzheimer en quienes recibieron 
el fármaco (13 contra 18% y 17 contra 21%), lo que llama 
la atención es el incremento en el riesgo de morir en este 
mismo grupo, la mitad de estas muertes fueron por causas 
cardiovasculares. Asimismo existe un estudio que involu-
cra a más de 1 000 sujetos con DCL amnésico para valorar 
la acción de la rivastigmina a dos años y que se extendió 
a cuatro por el pobre índice de progresión, los resultados 
fueron muy similares y no demostraron ningún beneficio 
estadístico significativo del fármaco. 

Otros fármacos que ha demostrado propiedades 
alentadoras en el manejo de DCL y por lo tanto en la 
prevención de la enfermedad de Alzheimer es el litio 
(Orestes et al., 2011) y la insulina intranasal (Craft et al., 
2012), aunque aún no hay evidencia suficiente para su 
aplicación clínica, sí hay cabida a más investigación. En el 
cuadro 40-3 se muestran todas las sustancias que se han 
estudiado en el tratamiento del DCL.

Cuadro 40-3. Fármacos utilizados en el tratamiento de DCL

Clase Sustancia Autores

IAChE Donepezilo, rivastig-
mina, galantamina

Koontz y Baskys (2005)
Salloway et al., (2004)
Petersen et al., (2005)

AMPAkines CX516 Johnson y Simmon (2002)

Anti �A Inhibidores � y 
 se-
cretasas, inhibidores 
GAG, inmunoterapia

Bentue-Ferrer y Allain (2006)

Antiinflamatorios Anti COX 2 Thal et al., (2005)

Antioxidantes Vitamina E, selegilina Brenner (2003)
Montgomery et al., (2003)
Morris et al., (2002)
Petersen et al., (2005)

Agonistas dopa-
minérgicos

Piribedil Nagaraja y Jayashree (2001)

Hormonas sexua-
les

Testosterona, estró-
genos

Cherrier et al., (2005)
Mulnard et al., (2004)
Tan et al., (2003)

Hipolipemiantes Estatinas Sparks et al., (2005)

Moduladores de 
membrana

Citicolina Abad-Santos et al., (2002)

Nootrópicos Piracetam Waegemans et al., (2002)

PPAR
 agonistas Rosiglitazona Watson et al., (2005)
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INTRODUCCIÓN

La epilepsia es un trastorno paroxístico de la función ce-
rebral que se caracteriza por comienzo o aparición súbita, 
corta duración, y por lo general de carácter recurrente; es 
el resultado clínico de la descarga anormal de un grupo 
de neuronas específicas con manifestaciones relacionadas 
con la localización de la actividad normal. También puede 
definirse como un trastorno intermitente del sistema ner-
vioso causado por una descarga importante y desordenada 
sobre los músculos, esta descarga origina una pérdida casi 
instantánea del conocimiento, trastornos en la percepción, 
en la función psíquica, en las sensaciones o alguna com-
binación de lo antes mencionado.

EPIDEMIOLOGÍA

Los ancianos son en particular susceptibles de sufrir crisis 
convulsivas, a pesar de que los estudios en general no se 
basan en poblaciones de edad avanzada, los pocos que 
existen demuestran que de los casos de epilepsia nuevos 
que son informados, 25% de ellos ocurre en pacientes de 
edad avanzada. La incidencia de la epilepsia tiene un pico 
inicial en los primeros años de la vida, sobre todo debido 
a las lesiones durante y después del parto, así como por 
los trastornos en el desarrollo neurológico; a continuación 
disminuyen los casos y por último un nuevo incremento 
se presenta después de los 50 años de edad, mostrando un 
pico mayor después de los 70 años de edad.

A los médicos dedicados a la geriatría no les es fácil 
pensar en la prevalencia elevada de enfermedades conco-

mitantes, y de acuerdo con los estudios de Sweeney existe 
una mayor comorbilidad en los ancianos epilépticos.

Algunos autores como Hiyoshi, señalan que el inicio 
de la epilepsia es a los 30.2 años de edad, con límites que 
van de uno a 81 años; sin embargo, según estudios únicos 
en personas de más de 65 años de edad, el parámetro es 
definido; las crisis parciales se presentan en 76.3% de los 
casos, las generalizadas en 17.4% y las de tipo indetermi-
nado en 6.3%.

De acuerdo con los estudios de Ettinger, los pacientes 
con crisis de inicio reciente tienen una morbimortalidad 
más alta (21% a los tres meses) y por tanto una mayor 
probabilidad de morir, pero contrarresta con aquellos que 
tienen crisis idiopáticas, donde ninguno de los enfermos 
murieron y no se pudo correlacionar con la presencia de 
otras entidades patológicas.

Es muy importante que en las personas de edad avan-
zada se realicen el estudio completo de signos y síntomas 
de la enfermedad, dadas las manifestaciones clínicas tan 
variadas que se observan en este grupo, y la mezcla de 
enfermedades con sus diferentes presentaciones; la semio-
logía correcta y detallada, así como los estudios comple-
mentarios de laboratorio y gabinete permitirán llegar no 
sólo al diagnóstico de certeza, sino también a la elección 
adecuada de los tratamientos farmacológicos y no farma-
cológicos necesarios para el control de la enfermedad.

CLASIFICACIÓN

Las crisis epilépticas pueden clasificarse de diferente ma-
nera, una de ellas se basa en la etiología, donde se reconoce 
una en especial o idiopática; otra forma va de acuerdo 
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Cuadro 41-2. El cuadro muestra un comparativo de estas 
causas

Lugar Causa general Causa aguda Causa crónica

1 EVC EVC Idiopático

2 Enfermedad dege-
nerativa

Tóxico metabó-
lico

EVC

3 Neoplasias Neoplasias Demencia

4 Trauma Traumatismos Neoplasia

5 Otras Alcohol Traumatismo

6 Neuroinfección Neuroinfección

con el sitio de origen o con base en su presentación clíni-
ca (generalizadas o focales), así como por su frecuencia 
(aisladas, cíclicas, prolongadas o repetitivas).

La epilepsia se puede clasificar de acuerdo con la 
edad de inicio:

Inicio temprano: en los menores de 20 años de edad, 
tiene como principales causas el desarrollo, infección, 
traumatismo y evento vascular cerebral (EVC).

Inicio tardío: surge después de los 55 años de edad, 
sus principales causas son: enfermedad cerebrovascular, 
enfermedades degenerativas, neoplasias y traumatismos.

CLASIFICACIÓN SEGÚN  
CRITERIOS CLÍNICOS

• Síndromes epilépticos especiales.
• Crisis no clasificadas.

CRISIS PARCIALES

Afectan sólo una porción cerebral, a su vez se subdividen 
en simples (sin alteración del estado de alerta) y complejas 
(cuando existe pérdida del contacto con el medio o del 
estado de alerta).

CRISIS GENERALIZADAS

Ocurren de manera secundaria a una alteración en el 
marcapasos cerebral, su principal trastorno sucede en el 
tálamo y se subdividen en dos grandes grupos: convulsivas 
y no convulsivas. 

El cuadro 41-1 muestra una de las clasificaciones 
internacionales de las crisis epilépticas.

 ETIOLOGÍA

Las causas de la epilepsia de acuerdo con diferentes auto-
res como Miskov y Sung, varían en las personas de edad 
avanzada, el evento vascular cerebral es el más frecuente, 
seguido en algunos casos por el traumatismo y en otros 
por las enfermedades degenerativas, en tercer lugar las 
neoplasias primarias y en cuarto las metástasis cerebrales, 
trastornos metabólicos y neuroinfección.

Las causas se dividen en agudas, donde el evento 
vascular cerebral ocupa el lugar número uno con 40 a 
54% de los casos; problemas tóxico metabólicos, 15 a 30%; 
neoplasias, 8 a 10%; traumatismo, 4 a 10%; alcoholismo 
3 a 5% y neuroinfección 2 a 3%; causas crónicas de tipo 
idiopático, 33 a 50% de los casos; evento vascular cerebral, 
33 a 40%; demencia, 11 a 16%; neoplasias, 4 a 6%, trau-
matismo, 1 a 3%; y neuroinfección 0.6% (cuadro 41-2).

En la enfermedad cerebrovascular de tipo hemorrági-
co es más frecuente observar crisis convulsivas, se calcula 

Cuadro 41-1. Clasificación internacional

I ) Crisis parciales o focales

a) Simples
1. Motoras en general iniciadas en el lóbulo frontal (tónicas, 

clónicas, tónico clónicas; jacksonianas; epilepsia benigna de la 
infancia; epilepsia parcial continua)

2. Somatosensoriales o sensoriales especiales (visuales, auditivas, 
olfatorias, gustativas, vertiginosas)

3. Vegetativas
4. Psíquicas puras

b) Complejas
1. Inician como crisis parciales simples y progresan hasta afectar 

el estado de conciencia
2. Con trastorno de la conciencia desde el inicio

II) Crisis generalizadas

a) Tónicas, clónicas o tónico-clónicas (gran mal)
b) De ausencia (pequeño mal)

1. Sólo con pérdida de la conciencia
2. Complejas: con movimientos clónicos, tónicos o automáticos 

breves
c) Síndrome de Lennox-Gastaut
d) Epilepsia mioclónica juvenil
e) Espasmos infantiles (síndrome de West)
f) Atónicas (estáticas, acinéticas)

III) Síndromes epilépticos especiales

a) Mioclono y crisis mioclónicas
b) Epilepsia refleja
c) Afasia adquirida con trastorno convulsivo
d) Crisis febriles y de otras clases de la lactancia y la infancia
e) Crisis histéricas

IV) No clasificables

que 4 a 15% de los casos la desarrollarán después del 
EVC; los factores de riesgo identificados son: involucro 
cortical y hematomas lobares. En los casos de hemorragia 
subaracnoidea las crisis se presentan en general durante 
el sangrado o dentro de las primeras horas de ocurrido 
el accidente y se acompañan de trastornos neurológicos 
subyacentes. 

Las neoplasias que con más frecuencia se observan 
son los gliomas, meningiomas o metástasis; debido a la 
degeneración cerebral, existe mayor espacio intracraneal 
y el efecto de masa produce menor irritación en los an-
cianos, siendo ésta la causa de menos índice de crisis en 
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474 Geriatría

personas ancianas con neoplasias, y en caso de presentarlas 
se considera un factor de riesgo de muerte. 

Los traumatismos craneanos en los ancianos son 
susceptibles de producir crisis más frecuentes que en 
los jóvenes, pero no de forma inmediata, el hematoma 
subdural es una causa poco frecuente, pero en potencia 
reversible de epilepsia en el anciano. 

Una de las causas que se ven en el paciente anciano es 
la toxicidad por fármacos, ya que con frecuencia se observa 
más de un fármaco, dosis altas, enfermedades coexistentes 
y la supresión rápida de sedantes o ansiolíticos que favo-
recen la presentación de crisis convulsivas. 

Existen varios fármacos que favorecen la aparición 
de las crisis, en el cuadro 41-3 se muestran algunos de 
ellos. Estos fármacos disminuyen el umbral en pacientes 
susceptibles, lo que favorece la aparición de cuadros en 
enfermedades intercurrentes que son tratados con este 
tipo de fármacos. El médico debe estar alerta ante estas 
situaciones.

Existen muchas otras causas o etiologías de las crisis 
epilépticas, entre ellas se encuentran algunas de tipo infec-
cioso o metabólico, el cuadro 41-4 presenta un resumen 
de las mismas.

Algunas de éstas pueden ser causa de una crisis aislada, 
y al recuperarse de origen las posibilidades de repetirse 
la crisis es mínima, sólo la presentación de factores preci-
pitantes podrían en su momento desarrollarlas de nuevo.

 EVALUACIÓN

En el momento que un paciente presenta una crisis es de 
vital importancia realizar lo siguiente:

• Historia clínica: debe contar con todo el historial de 
la persona, sus hábitos, patologías del pasado, breve 

historia de sus padecimientos actuales, del tratamiento 
de las mismas, y en especial considerar la enfermedad 
actual. Si las crisis iniciaron recién, investigar una etio-
logía aguda adjunta o como antecedente.

• Testigos: son de vital importancia para saber cómo se 
originó el cuadro y cómo sucedió en el tiempo hasta 
su resolución, permite orientar al médico en cuanto al 
tipo de crisis y por lo tanto ubicar el estudio, así como 
el tratamiento adecuado.

• Síntomas iniciales: palidez, cianosis, movimientos anor-
males, incontinencia, alteración del estado de alerta 
que pudiera ayudar a encontrar el aura o las llamadas 
premoniciones que permitirán al paciente estar alerta 
ante nuevos cuadros y tener entonces la precaución de 
realizar ciertas acciones como sentarse o acostarse en 
el piso, previniendo no caerse y por tanto no golpearse, 
o sufrir menos daño.

• Signos y síntomas después de la crisis: confusión, cefa-
lea, somnolencia, paresia de Todd, de tal manera que 
el paciente, la familia y el médico en su caso puedan 
ayudar a la mejor estabilización y recuperación de la 
vida diaria.

• Tiempo de duración del episodio: permite hacer dife-
rencias entre cuadros simples o el estado epiléptico que 
puede convertirse en una urgencia.
– Exploración física completa: consiste en descartar 

otras patologías adjuntas o evaluarlas al mismo 
tiempo; la exploración neurológica completa del 
padecimiento en cuestión es básica para realizar la 
clínica.

• Laboratorio: biometría hemática completa, química 
sanguínea, pruebas funcionales hepáticas, examen ge-
neral de orina, pruebas funcionales tiroideas, punción 
lumbar si se sospecha neuroinfección y meningitis 
carcinomatosa.

• Electroencefalograma (EEG): confirma el diagnóstico 
en caso de ser positivo en pacientes con crisis gene-
ralizadas, se observa la descarga recurrente, repentina 
y excesiva, y en una alta proporción de pacientes se 
encuentra una anomalía entre la crisis de punta-onda 
sin que ocurra ninguna otra manifestación; se tiene 
una proporción de pacientes con electrocardiogramas 
normales en periodos entre la crisis (de 30 a 50%); 
se calcula que 77% de los epilépticos en el primer 
decenio de la vida, en 39% de los mayores de 40 años, 
y en 25 a 35% en > 70 años tienen EEG anormal, por 
lo que se puede observar un EEG normal con mayor 
porcentaje en los ancianos. Sólo 10 a 20% de las crisis 

Cuadro 41-3. Fármacos que pueden favorecer crisis convul-
sivas

• Antibióticos: quinolonas, carbapenémicos, macrólidos
• Anticolinesterasas
• Antihistamínicos
• Antidepresivos
• Antipsicóticos
• � bloqueadores
• Clorambucil
• Cimetidina
• Fenotiazinas
• Teofilina
• Cocaína
• Ciclosporina
• Anestésicos generales y locales
• Hipoglucemiantes
• Isoniazida
• Levodopa
• Acido nalidíxico
• Opioides
• Prednisolona
• Simpaticomiméticos

Cuadro 41-4. Otras causas

– Infección: neuroinfección o infecciones sistémicas
– Trastornos metabólicos: hipoglucemia/hiperglucemia, uremia
– Trastornos hidroelectrolíticos: hiponatremia, hipocalcemia
– Enfermedad cardiaca
– Hipotiroidismo/hipertiroidismo
– Insuficiencia hepática
– Anoxia cerebral
– Encefalopatía hipertensiva
– Vasculitis del sistema nervioso central
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posteriores a un evento vascular cerebral y las secunda-
rias a neoplasias cerebrales se relacionan con descargas 
epileptiformes en un EEG basal en las personas de edad 
avanzada.

• Cambios normales que el envejecimiento produce en el 
EEG: enlentecimiento focal intermitente (en especial 
temporal izquierdo). Disminución de la frecuencia, con 
reducción de la amplitud (adulto joven, 10.0 a 10.5 Hz; 
70 años, 9.0 a 9.5 Hz; y 80 años, 8.5 a 9.0 Hz). Las ondas 
� y � pueden incrementar su frecuencia, tanto de forma 
difusa o focal. Actividad d frontal rítmica relacionada 
con el inicio del sueño. Existen otras alteraciones que 
se pueden observar:
– Espigas agudas pequeñas, espigas transitorias benig-

nas del sueño (BETS) o espigas de sueño esporádicas 
benignas (BSSS), su incidencia: ~20 a 25% en sujetos 
sanos; son ondas de bajo voltaje (< 50 �V) y corta 
duración (< 50 ms); de tipo monofásicas o difásicas, 
en ocasiones seguidas de un componente de ondas 
lentas de bajo voltaje. Mayor amplitud en las regiones 
temporales; bilaterales. En pocas ocasiones se repiten 
con la misma distribución y morfología en series 
sucesivas; disminuyen su frecuencia o desaparecen 
durante niveles profundos de sueño y no modifican 
el contexto del EEG.

– Descargas electrográficas rítmicas subclínicas de 
adultos (SRDEDA): se informa en < 0.05% de los 
pacientes. Ocurre de forma predominante en hi-
perventilación en mayores 50 años de edad. Puede 
ocurrir varias veces en el mismo registro y en subse-
cuentes, en general tiene inicio abrupto y son ondas 
rítmicas, agudas, con patrón sostenido (4 a 7 Hz). Se 
presenta con más frecuencia en la región parietal y 
temporal posterior, por lo común bilateral y simétri-
ca; pueden confundirse con descargas epileptiforme, 
pero ocurre en estado de vigilia; cuando termina no 
hay enlentecimiento de la actividad del EEG.

– Espigas de ventana: se observan en adultos mayores 
de 30 años de edad, suelen ser más comunes en 
pacientes con enfermedad vascular cerebral, tienen 
una incidencia de 0.9%. Pueden aparecer de forma 
bilateral o en cualquier región temporal, su fre-
cuencia es de 6 a 11 Hz. No están relacionadas con 
el enlentecimiento posterior, ni con distorsión del 
EEG. Una espiga de ventana aislada en ocasiones se 
confunde con una descarga epileptiforme temporal 
significativa.

• Imagen de resonancia magnética: es la forma más eficaz 
de identificar patologías en el sistema nervioso central 
que modifican la arquitectura cerebral; existen igual 
que en el EEG cambios normales inespecíficos y se 
relacionan con el envejecimiento.
– Atrofia difusa.
– Hiperintensidad periventricular.
– Ventriculomegalia.
– Diferenciación pobre entre la sustancia gris y blanca.

Datos similares pueden observarse en pacientes con 
enfermedades neurodegenerativas, las cuales facilitan la 
propensión a epilepsia.

• Monitorización por video: es un recurso subestimado 
en ancianos y con frecuencia utilizado en niños, sólo 
1 a 8% de las admisiones a monitoreo son en personas 
ancianas. Suelen detectarse anomalías epileptiformes 
entre la crisis, muchas veces da el diagnóstico definitivo 
en tres a cuatro días, en general indica dónde no hay 
una buena respuesta al tratamiento, ante la presencia 
de crisis atípicas y en la evaluación de la epilepsia que 
será tratada de manera quirúrgica.

La importancia de realizar una evaluación adecuada, será 
la base del diagnóstico y tratamiento (figura 41-1). 

 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El síncope es una causa probable que se confunde con 
mucha facilidad; es importante recordar que las causas 
son factores que hay que considerar dentro del diagnóstico 
diferencial de la epilepsia. El cuadro 41-5 muestra algunos 
datos que deben tomarse en consideración.

En general, para poder realizar el diagnóstico diferen-
cial es necesario efectuar algunas pruebas de laboratorio 
y gabinete orientadas en lo general a las posibles causas 
clínicas en las que se ha pensado. Todo médico debe to-
mar la presión arterial en las tres posiciones buscando el 
ortostatismo, si existen datos suficientes para sospechar 
problemas cardiacos adjuntos es importante realizar de ser 
necesario el electrocardiograma que se complementará con 
un monitoreo tipo Holter de 24 a 48 h, así como el estudio 
de las arterias carótidas mediante el ultrasonido Doppler 
y el complemento de las arterias basilares (vertebrales).

En algunos casos el estudio de mesa de volteo es 
importante para buscar la caída brusca de la presión ar-
terial y descartar problemas como las disfunciones de los 
receptores e hipotensión.

La polisomnografía permite investigar muchas otros 
trastornos del sueño que pueden o no acompañarse de 
cambios electroencefalográficos que permiten descartar 
y en otros casos asegurar el diagnóstico de la epilepsia.

En las caídas, así como en los trastornos del equilibrio 
debe sospecharse y buscarse causas o parámetros clínicos, 
que permitan diagnosticar el EVC, o la enfermedad que 
se busca.

 TRATAMIENTO

El tratamiento de la epilepsia es múltiple y se consideran 
cuatro puntos básicos en el paciente, así como otras me-
didas generales que la familia o el medio que rodea a la 
persona con epilepsia debe aprender a manejar. 

Para controlar las crisis se emplean los fármacos 
antiepilépticos. En casos raros se le ofrece al anciano la 
cirugía u otras medidas quirúrgicas para erradicar los focos 
epileptógenos (figura 41-2). 
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476 Geriatría

Cuadro 41-5. Síncope

Reflejo vagal
Hipotensión ortostática

Cardiaco:
Arritmias
Hipersensibilidad seno carotideo
Oclusión carotidea
Cardiopatía isquémica

Estructurales: estenosis aórtica, 
cardiomiopatía hipertrófica, este-
nosis mitral

Neurológico:
Hidrocefalia obstructiva intermi-
tente
Postraumático
Disreflexia autonómica
Crisis diencefálicas
Isquemia cerebral transitoria
Migraña

Trastornos del sueño
Síndrome de piernas inquietas

Trastorno con movimientos ocula-
res rápidos

Metabólicos:
Hipo/hiperglicemia
Hipocalcemia
Hipotiroidismo/hipertiroidismo
Feocromocitoma

¿Crisis epiléptica?

Interrogatorio
exploración física y neurológica

Estudios complementarios
Buscar otra
patología

No Sí

Gabinete Laboratorio

IRM EEG
BH, QS, PFH, PFT.

EGO, PL

Normal Normal

Sí SíNo No

Diagnóstico de epilepsia Atacar la causa

Dx diferencial

• EKG, Holter
• USG carotídeo y basilar
• T/A ortostática
• Mesa de volteo
• Polisomnografía
• Videotelemetría

Figura 41–1. Diagnóstico de la epilepsia. IRM = imagen de resonancia magnética, EEG = electroencefalograma; BH = biometría hemática; 
QS = química sanguínea; PFH = pruebas funcionales hepáticas; PFT = pruebas funcionales tiroideas; EGO = examen general de 
orina; PL = punción lumbar; EKG = electrocardiograma; USG = ultrasonido; P/A = presión arterial; Dx = diagnóstico.

Es importante solucionar los factores precipitantes y 
los factores causales de la epilepsia y por último tratar de 
regular la actividad física y mental del paciente.

Los fármacos, controlan las crisis en un porcentaje 
muy alto de pacientes, se calcula en más de 70% de los 
casos, hay que considerar tres reglas básicas:

Figura 41–2. Tratamiento de las crisis convulsivas en las personas 
ancianas. BZD = benzodiazepina. Primera línea: 
fenitoína, valproato, carbamazepina. Segunda línea: 
oxcarbazepina, gabapentina, topiramato, levetiracetam, 
lamotrigina.

Crisis Estatus

BZD + fenotiacina1ra línea

No controlControl
Control

Segunda línea Sí No Sedación

Sí No Sedación

Control
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1. Fármacos de por vida: se supone que después de pe-
riodos prolongados sin crisis pueden descontinuarse 
los fármacos para esto se requiere de un electroence-
falograma normal, hay que considerar que las personas 
ancianas cursan con cambios en las ondas tipo de 
predominante, y existen otros factores degenerativos, 
por lo que es difícil, más no imposible obtener la nor-
malidad completa. La tasa de recaídas al suspender 
los fármacos es de 30%; si se consideran estos factores, 
además del hecho de que la causa de epilepsia es con 
frecuencia irreversible,  es probable que se decida por 
un tratamiento con fármacos de por vida.

2. Considerar tolerabilidad, interacciones farmacológicas, 
potencial de efectos secundarios y eficacia: en sujetos 
predispuestos a la polifarmacia y a las reacciones 
adversas, debido a la comorbilidad presente se debe 
considerar con mucho cuidado el tipo de fármaco 
que se empleará; las normas generales explican que 
los fármacos de primera elección pueden ser prescri-
tos como monoterapia; otros de segunda generación 
suelen relacionarse con los primeros, y por otra parte 
las benzodiazepinas. Es de considerarse que cualquier 
fármaco puede administrarse hasta que el paciente 
esté afectado por los efectos tóxicos que muchas veces 
son más incapacitantes que la enfermedad misma. Los 
efectos secundarios sobre el sistema nervioso central 
como el temblor, inestabilidad y sedación pueden 
llegar a no ser informados y malinterpretados como 
signos o síntomas de otras patologías.  La sedación es 
más factible cuando un antiepiléptico se prescribe 
en un individuo que ya toma algún otro psicoactivo 
como benzodiazepinas, antidepresivos o antipsicó-
ticos. Entre los fármacos tóxicos que disminuyen la 
unión a proteínas están la fenitoína y el valproato. 
El fenobarbital y primidona (metabolizada a feno-
barbital), fenitoína y carbamazepina incrementan el 
metabolismo de diversos fármacos como la warfarina, 
estatinas, citotóxicos, antiarrítmicos, antihiperten-
sivos, esteroides y otros inmunosupresores. Pueden 
ocurrir interacciones farmacológicas importantes que 
conducen a hiponatremia cuando la carbamazepina 
y la oxcarbazepina se combinan con tiazidas (sobre 
todo en el caso de oxcarbazepina). Los ancianos son 
más susceptibles que los adultos jóvenes a desarro-
llar reacciones dermatológicas idiosincráticas con los 
antiepilépticos, en particular fenobarbital, fenitoína, 
carbamazepina, lamotrigina, oxcarbazepina y zonisa-
mida; estos efectos pueden llegar a ser graves.

3. Las crisis controladas se interrumpen con facilidad 
con dosis bajas: no se deben buscar los parámetros de 
laboratorio ideales, ya que muchas veces dosis meno-
res, aunque no aceptadas como terapéuticas suelen ser 
suficientes para mantener a los pacientes controlados. 
De igual manera, están los fármacos de segunda ge-
neración que tienen entre sus características no ser 
monitorizado en sus dosis por rango de laboratorio; 
por lo que la dosis correcta se maneja en cierto grado 
mediante prueba- error.

CONSIDERACIONES SOBRE  
EL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Entre los antiepilépticos de generaciones anteriores (fe-
nobarbital, fenitoína, carbamazepina, valproato de sodio) 
y los fármacos nuevos (lamotrigina, gabapentina, oxcar-
bazepina, topiramato y levetiracetam) no hay grandes 
diferencias en cuanto a eficacia de una epilepsia recién 
diagnosticada. La elección se encamina a los efectos adver-
sos y el potencial de interacciones farmacológicas (figura 
41-3). El mejor estudio aleatorio brinda evidencia para el 
uso de lamotrigina (dosis inicial 50 mg cada 12 h) como 
tratamiento de primera línea en los adultos mayores. El 
levetiracetam (dosis inicial 500 mg dos veces al día) po-
dría ser una alternativa en algunos pacientes. Si el primer 
fármaco no es bien tolerado, se debe cambiar por otro. 

La fenitoína, carbamazepina, valproato, primidona y 
fenobarbital son eficaces para las convulsiones parciales 
con o sin generalización secundaria; hay que considerar 
que la primidona en su metabolismo se convierte en 
fenobarbital por lo que la utilización de estos dos no es 
aconsejable, ya que los efectos sedantes son importantes 
y pueden afectar la función cognoscitiva.

La Academia Americana de Neurología y la Socie-
dad Americana de Epilepsia encontraron en sus estudios 
evidencia que apoya el uso de gabapentina, lamotrigina y 
topiramato como monoterapia inicial para convulsiones 
parciales o mixtas, aun cuando la aprobación de la Food 
and Drug Administration (FDA) no existe para estas in-
dicaciones. La FDA sólo ha aprobado la oxcarbazepina 
como fármaco de segunda generación y como monotera-
pia inicial, el resto de los fármacos deben utilizarse como 
terapéutica adjunta; esto se modifica con los estudios que 
cada día presentan grupos de estudio de epilepsia, donde 
se demuestran opciones diferentes.

Hay pocos estudios realizados en ancianos; sin embar-
go, dos investigaciones de fármacos antiepilépticos en fase 
IV incluyen a este tipo de población. El estudio STEPS 
de gabapentina y el KEEPER de levetiracetam, sólo que 

Primera 
opción:

Lamotrigina
Gabapentina

Carbamacepina
Oxcarbacepina

Levetiracetam
Fenitoína

Valproato
Topiramato

Segunda 
opción:

Tercera opción:

Fenobarbital
Clonazepam

Figura 41–3. Recomendación sobre el uso de antiepilépticos en 
ancianos (modificado de Bergey).
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en epilepsia NO de reciente inicio, concluyen que ambos 
fueron igual de eficaces en los ancianos como en el resto 
del grupo estudiado. En lo que respecta a estudios de 
monoterapia controlada de fármacos antiepilépticos para 
la epilepsia de reciente inicio en el anciano, el Estudio 
Cooperativo de Veteranos que incluyó 428 casos puede 
considerarse como punto de referencia, en el mismo se 
valoró la eficacia y tolerabilidad de gabapentina, lamotri-
gina y carbamazepina en diferentes dosis, concluyó que 
no hay diferencia significativa entre estos tres fármacos; 
sin embargo, la tasa de abandono del tratamiento fue más 
importante con la carbamazepina (27.3%) comparado con 
gabapentina (17.4%) o lamotrigina que obtuvo 10% de 
abandono, cifra en estadística significativa. El mismo estu-
dio señala que fenobarbital y primidona fueron de manera 
significativa menos tolerados que la carbamazepina y la 
fenitoína. Otro estudio multicéntrico doble ciego en 150 
ancianos demostró que la lamotrigina tiene una mejor 
tolerancia que la carbamazepina. 

La fenitoína está considerada como uno de los fárma-
cos más prescritos, en el anciano se debe tomar en cuenta 
que su metabolismo y depuración están reducidos; la unión 
a proteínas disminuye y por tanto la fracción libre se in-
crementa; la inducción enzimática hepática favorece las 
interacciones farmacológicas potenciales, se le ha relacio-
nado con osteoporosis y su toxicidad es poco reconocida.

La carbamazepina se metaboliza en hígado, es un 
inductor enzimático hepático y sus interacciones son 
muchas. La toronja incrementa de manera significativa las 
concentraciones séricas y la hiponatremia puede aparecer 
por la presencia de síndrome de secreción inapropiada de 
la hormona antidiurética.

El valproato en la persona de edad avanzada puede 
producir temblor e interacciones medicamentosas sobre 
todo en dosis que mantengan los 80 o más mcg/mL; 
sin embargo, en general es bien tolerado, aunque se han 
descrito casos de trombocitopenia y en pocas ocasiones 
hepatotoxicidad, pancreatitis e hiperamonemia aislada.

Un problema con frecuencia olvidado es que en la 
práctica todos los fármacos antiepilépticos de primera 
generación pueden causar osteoporosis, debido a la inter-
ferencia que se da con el metabolismo de la vitamina D; 
se ha calculado que el riesgo de fractura se incrementa 
en 29% en las personas que toman este tipo de fármacos, 
por lo que se debe complementar con suplementos de 
vitamina D.

En lo que respecta a los fármacos de segunda genera-
ción se puede decir que tienen un perfil de seguridad mejor 
que los de primera; de acuerdo con los estudios realizados, 
gabapentina y levetiracetam tienen perfiles similares y 
beneficios potenciales para tratamiento de inicio en los 
ancianos, la ventaja de los mismos es que pueden iniciarse 
en dosis terapéuticas, tienen pocos efectos secundarios y 
poca interacción; una gran ventaja de los dos es que nin-
guno requiere de monitorización por laboratorio, tienen 
un excelente perfil cognoscitivo y un índice terapéutico 
en extremo alto. Como muchos fármacos deben reducirse 
las dosis ante insuficiencia renal, en algunas personas; sin 
embargo, se puede observar un edema periférico como 
reacción secundaria. 

En diferentes estudios en ancianos se ha visto que la 
epilepsia de inicio reciente responde muy bien a la gaba-
pentina. De acuerdo con la clasificación de evidencias no 
existe la clase A para recomendar al levetiracetam como 
monoterapia inicial; sin embargo, sí se ha podido demostrar 
una gran eficacia y tolerabilidad en este grupo poblacional. 
Las dosis que se recomiendan son de 900 a 1 800 mg/día 
para gabapentina y de 1 000 mg al día para levetiracetam. 

Con respecto a la lamotrigina se han visto los mismos 
beneficios que con la gabapentina y el levetiracetam, se 
considera mejor tolerada que la carbamazepina en ancia-
nos con epilepsia de inicio reciente, tiene una vida media 
de 30 h por lo que la dosis única diaria es muy cómoda, 
los ancianos suelen controlarse con dosis bajas de 150 a 
200 mg al día; debido al exantema grave que se ha descrito 
con su empleo, existe temor en los médicos a su prescrip-
ción, los estudios han demostrado una incidencia de uno 
en 4 000 casos. Tiene la ventaja de lograr el alcance de 
dosis blanco en corto tiempo, permite bajar la dosis de 
otros agentes a la mitad; se debe tener cuidado de utilizar 
lamotrigina al mismo tiempo que valproato, ya que este 
último duplica la vida media; tiene un beneficio adicional 
es estabilizador del ánimo, por lo que los pacientes con 
depresión bipolar pueden verse beneficiados.

La oxcarbazepina tiene una mejor tolerabilidad, me-
nor número de interacciones, menor riesgo de leucopenia 
y anemia aplásica comparada con la carbamazepina. Los 
ancianos pueden desarrollar hiponatremia en 6 a 7% de 
los casos, suelen utilizarse dosis de 900 mg/día como tra-
tamiento inicial y la introducción del fármaco debe ser 
de una a tres semanas cuando se relaciona con un primer 
fármaco antiepiléptico.

El topiramato tiene más efectos cognitivos que otros 
de segunda generación, se debe ajustar la dosis de manera 
lenta y la dosis blanco suele ser baja; no es un buen fárma-
co en caso de que el paciente sufra de apnea del sueño y 
que no tome medicamentos que produzcan ganancia de 
peso, ya que se pueden sumar efectos secundarios. La dosis 
suele ser de 100 a 200 mg al día iniciándose con 25 mg y 
aumentándose de manera lenta cada semana o dos. En un 
estudio aleatorio, Ramsay et al., compararon dosis bajas 
de topiramato (50 mg/día) con dosis elevadas (200 mg/
día) en ancianos con crisis de inicio parcial, con resultados 
más favorables con dosis bajas.

En general, hay una tendencia a alejarse de la utiliza-
ción de fármacos antiepilépticos más viejos en los adultos 
mayores, pero este patrón aún no representa un cambio 
sustancial en la práctica clínica.

ESTRATEGIAS FARMACOLÓGICAS

Si las crisis continúan a pesar de un aumento en la dosis, 
debe iniciarse otro fármaco con un mecanismo de acción 
diferente. Los síntomas de neurotoxicidad secundarios a 
antiepilépticos (mareo, inestabilidad, temblor) pueden 
confundirse con otros presentados en otras entidades 
comunes en el anciano; una discreta disminución en la 
dosis puede aclarar la situación. Algunos pacientes pueden 
responder a una combinación de antiepilépticos a dosis 
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bajas. La meta del tratamiento para la epilepsia en el 
anciano debe ser mantener un estilo de vida normal con 
un completo control de las crisis sin (o mínimos) efectos 
farmacológicos adversos.

En la población general, el riesgo de recurrencia 
después de una crisis no provocada En todos los ancianos 
que informan más de una crisis bien documentada debe-
ría iniciarse tratamiento antiepiléptico. Si este abordaje 
debe seguirse en personas con una sola crisis depende del 
escenario clínico. En el estudio FIRST, la edad avanzada 
fue un factor pronóstico significativo de recurrencia de las 
crisis. Por ello, si la semiología de la crisis es consistente con 
otros resultados, particularmente anomalías focalizadas en 
la neuroimagen, puede ser razonable el agregar dosis bajas 

de un anticonvulsivo en un paciente que puede ya estar 
tomado fármacos para un trastorno coexistente como una 
isquemia cerebral o enfermedad neuronal degenerativa. 
No hay indicación de una profilaxis con antiepilépticos 
a largo plazo en ancianos que sufrieron traumatismo cra-
neoencefálico grave o que han sido diagnosticados con 
neoplasia.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

El tratamiento quirúrgico para la epilepsia resistente puede 
ser una opción en ancianos si las condiciones clínicas lo 
permiten.
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 INTRODUCCIÓN

El interés que despiertan los problemas relacionados con 
el envejecimiento tiene un motivo demográfico, ya que 
la mayor parte de las sociedades están experimentando 
un crecimiento importante de ese sector de la población.

El envejecimiento del sistema nervioso es una de las 
mayores preocupaciones de las sociedades modernas que 
son cada vez más conscientes de que en él está la clave 
de la pérdida de identidad y autonomía de las personas.

La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye un 
grupo heterogéneo de procesos secundarios a la afección 
de los vasos cerebrales, que tienen como rasgo distintivo 
la presentación abrupta, por lo que son conocidos como 
ictus, eventos vasculares cerebrales o apoplejía. Afectan 
predominantemente a sujetos de la tercera edad y constitu-
yen una causa importante de mortalidad y de incapacidad 
funcional. Estas enfermedades pueden dividirse en dos 
grandes grupos, las relacionadas con isquemia cerebral y 
las secundarias a fenómenos hemorrágicos.

 EPIDEMIOLOGÍA

La enfermedad cerebrovascular es la segunda causa de 
mortalidad en el mundo. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) estima que ocurren 20.5 millones de ictus 
anuales y 5.5 millones son fatales, además, es la causa 
principal de incapacidad a largo plazo en el adulto, lo que 
supone un enorme costo económico. 

La prevalencia del ECV tiene una relación geométrica 
con la edad, duplicándose cada decenio a partir de los 50 
años. En los últimos años se ha observado una tendencia al 
incremento de la proporción de pacientes muy ancianos, 

en especial aquellos con 80 y más años. Este subgrupo 
parece tener características clínicas peculiares, peor 
evolución y en ellos se utilizan con menos intensidad los 
recursos investigativos y terapéuticos disponibles. 

La isquemia cerebral es el subtipo de ictus más co-
mún y afecta a cerca de 80% de los casos, la hemorragia 
intracerebral ocasiona entre 10 y 15% y la subaracnoidea 
de 5 a 10%.

FACTORES DE RIESGO 

Los estudios epidemiológicos han identificado muchos fac-
tores que incrementan el riesgo del ECV. Algunos de ellos 
como la edad, género y herencia no pueden modificarse, 
mientras que otros como la hipertensión, cardiopatías, ci-
garrillo y diabetes pueden ser controlados y su tratamiento 
es la base de muchas estrategias de prevención del ictus. 

La edad es el determinante principal, la incidencia de 
la enfermedad cerebrovascular se duplica cada decenio 
a partir de los 55 años y la mayoría de los ictus ocurren 
después de los 65 años. La incidencia es mayor en hombres; 
sin embargo, las mujeres tienden a vivir más tiempo y la 
prevalencia pudiera ser mayor en ellas. 

La hipertensión es el principal factor de riesgo con-
trolable, tanto la diastólica como la hipertensión sistólica 
aislada, muy frecuente en ancianos. Aun una ligera mejoría 
en el control de la hipertensión puede traducirse en una 
disminución sustancial de la frecuencia de ictus. Las car-
diopatías son otro factor de riesgo importante, en especial 
la fibrilación auricular. Otros factores bien establecidos son 
la diabetes, el cigarrillo y el consumo excesivo de alcohol. 
Menos clara es la relación con las alteraciones lipídicas. 
Estos factores pueden reducirse tratando a los sujetos con 
alto riesgo y también con intervenciones masivas modifi-
cando estilos de vida de grandes poblaciones.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México
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La enfermedad arterial coronaria y de las extremi-
dades, la enfermedad carotídea asintomática y las crisis 
transitorias de isquemia son marcadores de enfermedad 
vascular, e indican un mayor riesgo de isquemia cerebral.

ENFERMEDAD CAROTÍDEA  
ASINTOMÁTICA

La enfermedad carotídea asintomática, la cual incluye 
placas no estenosantes y estenosis carotídea (figura 42-1), 
es frecuente y aumenta con la edad, ocurre en la mitad de 
los sujetos mayores de 65 años de edad. El riesgo anual de 
ictus es de alrededor de 1%, en los que la estenosis es me-
nor de 75 y 3% en los que tienen más de 75% de estenosis. 
La presencia de síntomas no sólo depende del grado de 
estenosis, sino también del estado de la circulación cola-
teral, la función cardiaca y las características de la placa 
ateromatosa que puedan hacerla más propensa de trom-
bosarse o embolizar. En el examen periódico de salud de 
los ancianos debe incluirse la evaluación neurovascular y 
sobre todo cuando existan otros factores de riesgo vascular, 
debe realizarse ultrasonografía Doppler. La endarterec-
tomía y la colocación de prótesis endovasculares (stent) 
es controversial en este grupo de pacientes; sin embargo, 
puede ser útil en casos seleccionados con estenosis mayor 
de 60%, siempre que la morbimortalidad quirúrgica esté 
por debajo de 3%.

PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD  
CEREBROVASCULAR

Control de los factores de riesgo

Los factores de riesgo se clasifican en modificables y no 
modificables. Por fortuna, muchos factores son suscep-

tibles de cambiar, la hipertensión, fibrilación auricular, 
diabetes, tabaquismo, hipercolesterolemia, abuso de 
alcohol, vida sedentaria y otros, pueden modificarse con 
estrategias educativas para modificar estilos de vida, tanto 
a nivel poblacional como individual. Por otro lado, existen 
tratamientos farmacológicos y no farmacológicos para su 
control que deben ser del dominio de todo médico, y son 
tratados con profundidad en otros capítulos. 

El control de la hipertensión arterial tiene una im-
portancia particular en la enfermedad cerebrovascular, ya 
que constituye, con mucho, el factor de riesgo principal 
modificable, aunque su peso relativo en los pacientes más 
ancianos parece ser menor.

En la mayoría de los casos con riesgo elevado de sufrir 
un ictus isquémico se emplean fármacos antiagregantes 
plaquetarios, el más utilizado es el ácido acetilsalicílico 
en dosis entre 80 y 325 mg diarios, el clopidogrel y otros 
pueden ser utilizados también. El daño endotelial está de 
manera clara relacionado con la edad. Algunos expertos 
proponen una estrategia farmacológica de protección 
endotelial con el uso de un tratamiento con tres fármacos 
con antiagregantes plaquetarios, estatinas e inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina o bloqueadores de 
los receptores de angiotensina.

Por su relevancia particular se tratará de forma más 
detallada dos afecciones: la enfermedad carotídea y la 
fibrilación auricular.

Enfermedad carotídea

La enfermedad de la bifurcación carotídea causa 25 a 30% 
de todos los eventos isquémicos. La endarterectomía caro-
tídea (EAC) es benéfica para los pacientes con estenosis 
sintomáticas de grado alto, comprendidas entre 70 y 99%, 
según han demostrado dos amplios estudios multicéntricos 
(el estadounidense NASCET y el europeo ECST). 

La angioplastia consiste en la dilatación de una arteria 
inflando un balón, a través de un catéter especial, durante 
una angiografía selectiva. Las prótesis endovasculares con-
sisten en la implantación dentro del segmento estenosado 
de una prótesis metálica, en forma de muelle de espiral, 
que al ejercer presión sobre la pared vascular mantiene la 
apertura de la luz. Los casos preferibles para estas técnicas 
son: bifurcaciones mal situadas para cirugía, pluriestenosis 
(sobre todo si hay alguna cervical distal), reestenosis de 
carótidas ya operadas, hiperplasias no ateromatosas por 
arteritis posradiación o displasia fibromuscular y pacientes 
con alto riesgo anestésico. 

La endarterectomía está indicada en los pacientes con 
estenosis sintomática de la carótida entre 70 y 90%, que 
puede realizarse en sujetos con estenosis sintomática entre 
50 y 69%, siempre que el riesgo quirúrgico sea inferior a 
6%, y en pacientes asintomáticos con estenosis entre 60 
a 99%, siempre que el riesgo quirúrgico sea menor de 
3%; mientras la angioplastia carotídea con o sin prótesis 
endovasculares debe realizarse en pacientes con contra-
indicaciones para la EAC, en pacientes con estenosis en 
lugares donde la cirugía es inaccesibles y en pacientes con 
reestenosis después de una EAC inicial.

Figura 42–1. Angiotomografía de un paciente con enfermedad caro-
tídea bilateral. Existen placas de ateroma calcificadas 
en el origen de ambas arterias carótidas internas y una 
estenosis con ulceración de la derecha.

Izquierda Derecha

Vista posteroanterior
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Tanto los ensayos para la estenosis sintomática (NAS-
CET, ECST) como el de la estenosis asintomática (ACAS) 
excluyeron a sujetos mayores de 80 años de edad; sin 
embargo, se conoce que aunque los riesgos de la endar-
terectomía carotídea en ancianos pueden ser mayores, 
también los beneficios lo son. La reducción del riesgo de 
ictus después de endarterectomía en el estudio NASCET 
fue de: 28.9% en los sujetos mayores de 74 años, de 15% 
en el grupo de 65 a 74 años; 15.1 y 9.7% en menores de 
65 años.

Fibrilación auricular e ictus cardioembólico

La fibrilación auricular tiene una prevalencia de 6% en 
sujetos mayores de 65 años y de 10% en los mayores de 
75 años de edad; el riesgo anual de infarto cerebral en 
estos casos sin tratamiento es de 5%. La warfarina (INR 
entre 2 y 3) reduce el riesgo relativo de ECV en 60 a 
65%, comparado con 20% de ácido acetilsalicílico. Este 
beneficio persiste aun considerando las complicaciones 
hemorrágicas.

Hoy en día se indica la anticoagulación oral en todos 
los pacientes mayores de 60 años, sólo en aquellos con 
riesgo alto de hemorragia se aconseja como alternativa 
la antiagregación plaquetaria. Lamentablemente se sabe 
que esto no se aplica en muchos lugares, según un estudio 
reciente, la frecuencia de tratamiento en los estados es de 
30 a 60%.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Isquemia cerebral

La isquemia cerebral, caracterizada por un déficit neuroló-
gico focal de instalación aguda y naturaleza isquémica, se 
relaciona con 80% de los accidentes vasculares cerebrales.

Existen varias denominaciones de subtipos de is-
quemia cerebral que tienen en cuenta la duración de los 
síntomas, aunque algunas de ellas sugieren una correlación 
patológica, en la práctica no deben considerarse así. En las 
crisis transitorias de isquemia (ATI), el defecto neurológico 
regresa en menos de 24 h, aunque de manera típica dura 
menos de 15 min. Cuando los síntomas persisten por más 
de 24 h, pero desaparecen antes de los 21 días se denomina 
defecto neurológico isquémico reversible, si se asiste a la 
progresión de los síntomas, infarto en progresión y cuando 
el defecto es definitivo, infarto cerebral establecido. No 
todos los episodios de isquemia cerebral son sintomáticos 
y pueden encontrarse infartos silentes en la tomografía 
computarizada (TC) y en la resonancia magnética (IRM) 
en pacientes que no han tenido manifestaciones clínicas.

Crisis transitorias de isquemia 

Las ATI son un indicador de infarto cerebral subsecuente, 
aunque sólo 10 a 20% de los infartos son precedidos por 
ellos. La definición clínica de ATI se hizo en una época 
anterior a la TC y la RM, en la actualidad es conocido 
que la resolución de los síntomas en 24 h, no predice la 

no ocurrencia de un infarto. Las ATI por lo general duran 
de 5 a 30 min, si un evento no regresa en 4 h, casi seguro 
ha ocurrido un infarto cerebral. Por otro lado las ATI, a 
diferencia de los infartos cerebrales, por lo general tienen 
una intensidad moderada y no produce una hemiplejía 
franca o una afasia grave. Las manifestaciones clínicas 
dependen del territorio vascular afectado. Debido a lo 
breve del evento, por lo común los médicos no lo observan, 
descansando el diagnóstico en la descripción ofrecida por 
el paciente o testigos. El diagnóstico de ATI en ancianos 
puede ser difícil, el médico debe diferenciarlo de otras 
afecciones de presentación episódica, dentro de ellas es 
importante destacar las siguientes: síncope, epilepsia, he-
matoma subdural crónico y vértigo periférico.

Síndrome neurovascular

Después de establecida la naturaleza isquémica del ECV, 
es importante saber el síndrome neurovascular, del cual 
puede inferirse el territorio afectado. La primera dicotomía 
es si está afectado el territorio anterior (carotídeo) o el 
posterior (vertebrobasilar). El 80% de los infartos ocurren 
en las carótidas o sus ramas; signos típicos relacionados 
con el territorio anterior son amaurosis fugaz, hemiparesia 
contralateral, afasia, disartria y trastornos sensitivos cor-
ticales. La isquemia en el territorio vertebrobasilar puede 
producir ataxia, nistagmo, diplopía, signos sensitivos y 
motores bilaterales, disfagia, disartria, así como hemiple-
jía cruzada (afección de un nervio craneano de un lado y 
hemiparesia del otro). 

Después debe intentarse establecer con exactitud el 
territorio vascular afectado; basados en el conocimiento 
de la neuroanatomía, de la clínica neurológica y la neu-
roimagen, puede reconocerse en la mayoría de los casos 
el territorio vascular.

Diagnóstico etiopatógeno

El diagnóstico etiopatógeno es muy importante, ya que de 
él depende, en gran parte, el tratamiento. Los principales 
mecanismos son la aterotrombosis, embolismos, infartos 
lacunares e infarto hemodinámico, aunque existen otras 
causas menos comunes. 

La ateromatosis es una enfermedad sistémica. En la 
circulación cerebral afecta de manera fundamental a los 
primeros 2 cm de la carótida interna, las vertebrales y el 
tronco basilar (cuadro 42-1).

Cuadro 42-1. Criterios de la enfermadad cerebrovascular 
aterotrombótico

Soplo cervical ipsilateral a la zona isquémica
ATI previos
Historia de cardiopatía isquémica y arteriopatía periférica en MI’S
Antecedentes de HTA y DM
Presentación durante el sueño o al despertar
Máximo déficit no instantáneo
TC/RM: lesión hipodensa >1.5 cm sin componente hemorrágico
Angiografía/angio TC/angioRM: estenosis u oclusión de arteria extra-

craneal
Ausencia de cardiopatía embolígena u otra causa de ECV isquémico
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Las lagunas son pequeños infartos menores de 2 cm, 
secundarios a la isquemia en el territorio de arterias per-
forantes afectadas por lipohialinosis o por microateromas 
(figura 42-2). En estos casos es frecuente la hipertensión y 
la diabetes. Se han descrito un grupo de síndromes lacu-
nares, los más conocidos son la hemiparesia motora pura, 
ataxia-hemiparesia, síndrome sensitivo puro, síndrome de 
disartria-mano-torpe, así como los síndromes de hemipa-
resia cruzada en el tallo cerebral (cuadro 42-2).

Los embolismos de origen cardiaco son una causa 
común de isquemia cerebral. Las principales causas en 
el anciano son la fibrilación auricular, infarto agudo del 
miocardio, zonas acinéticas y aneurismas de la pared 
ventricular, las cardiomiopatías, valvulopatías y endocar-
ditis (cuadro 42-3).

Recién se ha dirigido la atención hacia placas de ate-
roma ulceradas en la pared de la aorta ascendente como 
fuente de émbolos cerebrales. La ecocardiografía, ha sido 
muy útil para la identificación de la causa del embolismo. 
Para la patología auricular, así como para detectar defectos 
del tabique, persistencia del agujero oval y ateromatosis 
aórtica, la ecocardiografía transesofágica es muy superior 
a la transtoráxica.

Los infartos en territorios de frontera son muy fre-
cuentes en ancianos. Estas lesiones ocurren en el territorio 
limítrofe entre dos arterias cerebrales. Los ancianos con 
una circulación colateral deficiente son más susceptibles. 
El contexto clínico más usual es el paciente con hiper-
tensión crónica sometido a una reducción brusca de la 
presión arterial por el empleo de hipotensores, sepsis, 
disfunción cardiaca aguda, o la inducción de anestesia 
general para cirugía. El defecto neurológico depende del 
territorio afectado, es típico el “síndrome del hombre en el 
barril”, en el que el defecto motor es mucho mayor en la 
porción proximal del brazo que en el resto del miembro y 
la pierna. En la TC puede identificarse el área hipodensa 
en el territorio arterial de frontera (figura 42-4).

Hay otras causas menos frecuentes de ECV isquémico. 
En los ancianos es importante señalar la arteritis temporal, 
que con poca frecuencia puede producir vasculitis del 
sistema nervioso central y los estados protrombóticos en 
pacientes con cáncer, macroglobulinemia, crioglobuline-
mia o hiperglucemia grave. En estos casos pueden ocurrir 
infartos venosos, por afección de venas y senos venosos 
cerebrales.

Hemorragia intracerebral

Las hemorragias dentro del parénquima cerebral constitu-
yen 10% de los ECV, su principal causa es la hipertensión 

arterial, que provoca alteraciones en las pequeñas arteriolas 
que irrigan estructuras encefálicas profundas, por lo que 
los hematomas por lo común se ubican en putamen, 
tálamo, cerebelo, protuberancia y sustancia blanca de los 
hemisferios cerebrales (figura 42-5).

Otras causas menos comunes son los trastornos de la 
coagulación, el uso de anticoagulantes y trombolíticos, las 
malformaciones vasculares, los tumores, traumatismos y 
en especial en los ancianos la angiopatía amiloide.

Cuadro 42-2. Criterios diagnósticos de la enfermedad cere-
brovascular lacunar

Cuadro clínico compatible con uno de los síndromes lacunares
Historia de HTA y/o DM
TC/RM: normal o infarto lacunar típico
Ausencia de soplo carotídeo ipsilateral a la isquemia
Angiografía/angioTC/angioRM: ausencia de alteraciones significativas
Causas de embolismo cardiaco excluidas

Cuadro 42-3. Criterios sugestivos de evento vascular cere-
bral embólico de origen cardiaco

Presencia de cardiopatía embolígena
Instauración brusca del déficit neurológico máximo
Presentación durante la vigilia
Pérdida transitoria de conciencia o convulsiones al inicio
Coexistencia de embolismos sistémicos
No antecedentes de ATI “clásicos”
ATI de más de una hora de duración en dos o más territorios vasculares 

Ictus isquémicos en diferentes territorios vasculares
Síndromes de ramas arteriales aisladas
TC: Infarto hemorrágico e infartos múltiples
Angiografía/angioTC/angioRM: oclusión aislada de una arteria cerebral o 

de sus ramas. No ateromatosis significativa. Oclusiones evanescentes
Ecocardiograma: trombos murales o endocavitarios

Figura 42–2. Resonancia magnética, técnica FLAIR. Paciente con 
enfermedad isquémica de vasos pequeños. Infartos 
lacunares, marcado con flecha el infarto sintomático. 
Existe también leucoaraiosis.
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484 Geriatría

La angiopatía amiloide se caracteriza por la ocurrencia 
de hemorragias lobulares múltiples (figura 42-6), con ca-
rácter recurrente, como esta condición puede relacionarse 
con la enfermedad de Alzheimer, el paciente puede tener 
síntomas demenciales o historia de demencia.

Cuando no exista historia de hipertensión, debe sos-
pecharse otra causa, en especial si el hematoma se ubica 

en las porciones superficiales de los lóbulos cerebrales y 
en casos con hemorragias múltiples. La hipertensión arte-
rial es común en pacientes con hemorragia intracerebral 
aguda; sin embargo, la presencia de hipertensión no es 
suficiente para el diagnóstico de hemorragia hipertensiva, 
ya que por un mecanismo reflejo (reflejo de Cushing), ésta 
tiende a elevarse. Otras evidencias de hipertensión crónica, 
tales como retinopatía, insuficiencia renal e hipertrofia 
ventricular izquierda pueden dar un mayor sustento al 
diagnóstico. 

Figura 42–4. Tomografía computarizada de un paciente con infarto 
hemodinámico.

Figura 42–5. Tomografía computarizada de un paciente con hemo-
rragia hipertensiva en la región putaminal izquierda.

Figura 42–3. Paciente con evento vascular cerebral cardioembólico. A: Tomografía computarizada con infartos bilaterales. B: ECG muestra fibri-
lación auricular C: Microembolia en el Doppler transcraneal.

A

B

C
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Las manifestaciones clínicas dependen del tamaño y 
localización del hematoma. En los hematomas pequeños 
por lo común no hay signos de hipertensión intracraneal, 
en especial cefalea vómito y trastornos de conciencia, 
por lo que pueden confundirse antes de realizarse los 
estudios de neuroimagen con lesiones isquémicas. Cuan-
do el sangrado es importante el paciente se presenta con 
alteraciones del estado de conciencia desde las primeras 
horas. En los ancianos con atrofia cerebral, el cerebro 
tiene más espacio para expandirse dentro de la cavidad 
craneal y los signos de hipertensión intracraneal son menos 
prominentes que en sujetos jóvenes con hematomas de 
tamaño similar (cuadro 42-4).

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

La hemorragia en el espacio subaracnoideo constituye de 
5 a 10% de todos los ECV. Su incidencia es algo mayor 

en la mujer y también aumenta con la edad, siendo las 
mujeres mayores de 70 años un subgrupo con un riesgo 
en particular alto. Su principal causa es la fisura o rotura 
de aneurismas saculares, localizados en la carótida in-
terna, comunicante anterior, cerebral media y territorio 
vertebrobasiiar. Los aneurismas de la arteria comunicante 
anterior (figura 42-7) tienen un riesgo mayor de rotura 
en el anciano, comparados con los aneurismas de otras 
localizaciones. Entre 20 y 30% de los aneurismas son 
múltiples y esta situación es más frecuente en la tercera 
edad. Muchos casos de HSA ocurren en personas por 
completo saludables; sin embargo, han sido identificados 
como factores de riesgo la hipertensión, alcohol y cigarrillo.

El paciente refiere una cefalea muy intensa, la más in-
tensa que ha experimentado en su vida, que con frecuencia 
se irradia a la nuca, puede haber náuseas, vómito y fiebre, 
en ocasiones ocurren crisis convulsivas y alrededor de la 
mitad de los casos presentan trastorno de la conciencia, 
que puede ser transitorio o persistir en el momento en que 
el paciente es evaluado en la sala de urgencias. Algunos 
casos refirieren episodios de cefalea menos intensa en los 
días precedentes (cefalea centinela).

En la exploración física por lo general se detectan 
signos de irritación meníngea (rigidez de nuca, Kernig, 
Brudzinski) y en ocasiones se encuentran hemorragias 
subhialoideas en el fondo de ojo. La presencia de signos 
focales depende de la localización del sangrado, siendo 
típica la afección del tercer par con la rotura de aneurismas 
de la carótida en el origen de la comunicante posterior, 
la hemiparesia y afasia en los de la cerebral media, el 
mutismo acinético y trastornos conductuales en los de la 
arteria comunicante anterior.

Las principales complicaciones son el resangrado y 
el vasoespasmo. Otras complicaciones importantes son 
hidrocefalia, secreción inapropiada de ADH, trastornos 
del ritmo cardiaco, desequilibrios hidroelectrolíticos, 
tromboembolismo pulmonar y sepsis.

El resangrado ocurre por lo general en los primeros 
21 días, con el mayor riesgo en la primeras 24 h, se mani-
fiesta por un deterioro brusco del estado neurológico, con 
empeoramiento de la cefalea y del trastorno de conciencia.

El vasoespasmo puede ser sintomático o no. Produce 
infartos cerebrales (déficit focal tardío), por lo general 
entre los días cuatro y 14. Los ancianos suelen tener una 
reserva de colaterales limitada, y tienen mayor riesgo de 
presentar vasoespasmo sintomático.

La confirmación diagnóstica se hace con la TC (figura 
42-8), pero en caso de no comprobarse el sangrado, debe 
realizarse una punción lumbar para tener la certeza del 
diagnóstico.

Hematoma subdural

El hematoma subdural es una colección de sangre en 
el espacio subdural, entre la duramadre y la aracnoides. 
El hematoma subdural agudo por lo general sigue a un 
traumatismo craneal importante; sin embargo, el crónico 
que es el más común en ancianos se presenta de forma 
insidiosa, inducido por traumatismos mínimos con fre-
cuencia ignorados. Los ancianos tienen mayor riesgo, ya 

Figura 42–6. Tomografía computarizada de un paciente con hema-
toma lobular parietal derecho secundario a angiopatía 
amiloide.

Cuadro 42-4. Manifestaciones clínicas de acuerdo con la 
localización de la hemorragia

Putamen Hemiparesia, afasia, desviación de los ojos hacia la 
lesión, coma en hematomas grandes

Tálamo Hemiparesia, hemianestesia, afasia, desviación de 
la mirada hacia abajo y adentro, coma en hema-
tomas grandes

Cerebelo Ataxia ipsilateral, cefalea, vómitos, parálisis del VI 
y VII pares craneales, coma si hematoma grande

Protuberancia Cuadriplejía, coma, parálisis de la mirada conjuga-
da horizontal bilateral, si hematoma pequeño no 
trastorno de conciencia

Lóbulos cerebrales Depende del lóbulo cerebral afectado, el coma es 
poco frecuente



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

486 Geriatría

que la atrofia cerebral ensancha el espacio subaracnoideo 
y estira las venas del espacio subdural, que en estas afec-
ciones tienen mayor probabilidad de sufrir desgarros con 
traumatismos.

El hematoma subdural crónico, puede ser asintomá-
tico o manifestarse con trastornos cognoscitivos y con-

ductuales, así como hemiparesia, por lo general el defecto 
motor es ligero comparado con los trastornos mentales y 
esto debe alertar hacia este diagnóstico. Cuando el hema-
toma por su efecto de masa produce hernias cerebrales, 
aparecen trastornos del estado de alerta y puede detectarse 
edema papilar.

Figura 42–7. Angiografía cerebral por sustracción digital 
de un paciente con aneurisma de la arteria 
comunicante anterior.

Figura 42–8. Tomografía computarizada de un paciente con hemorragia subaracnoidea.

DC

BA
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La TC permite confirmar el diagnóstico, en la mayoría 
de los casos se observa una colección subdural, que puede 
ser isodensa, siendo difícil de diferenciar del parénquima 
cerebral, entonces se diagnostica por el efecto de masa 
que produce (figura 42-9). Si existieran dudas, con la 
imagen por resonancia magnética nuclear (RMN), puede 
diagnosticarse e incluso tener una idea aproximada del 
tiempo de evolución.

En pacientes con hematomas pequeños, sin efecto de 
masa importante puede seguirse una conducta conserva-
dora, con monitoreo neurológico estrecho y tratamiento 
médico. En pacientes con defectos neurológicos impor-
tantes o hematomas grandes está indicada la intervención 
quirúrgica. 

Atención de la enfermedad cerebrovascular agudo

El concepto de cadena asistencial del ECV, abarca el proce-
so de atención urgente, desde la aparición de los síntomas, 
pasando por los servicios de urgencia extrahospitalarios, la 
atención en el hospital y la continuidad del tratamiento, 
después de terminada la fase aguda de la enfermedad. 
Para lograr eficacia y eficiencia, se precisa un grado alto 
de organización y coordinación entre los diferentes pasos 
asistenciales.

Atención prehospitalaria

La atención del ECV agudo requiere recursos tecnológicos 
que sólo están disponibles en los hospitales, las caracterís-
ticas mínimas para acreditar un centro de enfermedades 
vasculares cerebrales han sido definidas por la Brain Attack 
Coalition, constituyen elementos básicos la existencia de 
unidad de ECV y tomografía computarizada “las 24 horas 
y los siete días de la semana”. Para una asistencia óptima, es 
esencial que todos los pacientes sean trasladados de inme-
diato al hospital mejor equipado para recibir el tratamiento 
más adecuado, puede que no se trate del hospital más 

próximo. Cada región debe tener definido su hospital de 
referencia para el ECV, esto debe ser conocido por todos 
los servicios del área de salud, así como por la población.

La correcta asistencia de la enfermedad cerebrovas-
cular empieza por reconocer que se trata de una urgencia 
médica, al igual que el infarto agudo de miocardio. A 
pesar de la mortalidad y morbilidad elevada del ECV, 
muchas veces los pacientes y los familiares no reconocen 
sus síntomas o no se dan cuenta de que necesitan un 
tratamiento urgente. Existen varios factores causales del 
retraso del traslado del paciente al hospital, como el escaso 
conocimiento de la enfermedad por parte del enfermo o 
de la familia, la reticencia a solicitar ayuda médica urgente, 
un diagnóstico incorrecto y no considerar la enfermedad 
cerebrovascular como un problema urgente por parte del 
personal médico. Por desgracia, la demora es más frecuente 
en ancianos y también en aquellos pacientes con síntomas 
moderados o leves, que son precisamente, los que podrían 
beneficiarse más de los tratamientos agudos.

El transporte rápido del enfermo es crítico. Existe 
amplio consenso entre los especialistas en que la mejor 
manera de proporcionar una asistencia rápida es llamar 
de inmediato al sistema médico de urgencias, ya que el 
primer contacto con los médicos de cabecera puede causar 
retrasos e impedir la rápida instauración del tratamiento 
adecuado.

Las medidas a seguir por parte del personal médico 
durante el traslado son las siguientes:

• Mantener el ABC (vía aérea permeable, respiración y 
circulación).

• Electrocardiograma de 12 derivaciones y mantenimien-
to de la monitorización durante el traslado, si es posible.

• Canalización de vía venosa periférica. Evitar punciones 
arteriales y vías centrales.

• Evitar colocar sonda nasogástrica y vesical.
• No se administrarán sueros glucosados, excepto en 

situación de hipoglucemia.

Figura 42–9. Tomografía computarizada de un paciente con hematomas subdurales. En el lado derecho hay un hematoma de gran tamaño y 
existe otro menor en el lado izquierdo.
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• No administrar ácido acetilsalicílico ni otro fármaco 
antiagregante o anticoagulante.

• No se tratarán las cifras de presión arterial elevada, con 
excepción de la coexistencia de signos de insuficiencia 
cardiaca, angina de pecho, encefalopatía hipertensiva 
o si la presión arterial es superior a 220/120 mm Hg. 

• Tratar la hipertermia superior a 37.5 ºC.
• Ponerse en contacto con el médico para recibir al pa-

ciente.

Evaluación inicial en el hospital

La evaluación inicial del paciente con ECV debe empezar 
por una valoración rápida de la función respiratoria, me-
diante la inspección clínica, constantes vitales y oximetría 
de pulso. El 90% de los ECV no precisan intubación. La 
excepción son los pacientes con un nivel de conciencia 
deprimido o con disfunción bulbar, en los que la vía aérea 
debe protegerse para prevenir la aspiración. Los paráme-
tros de oxigenación sanguínea y ventilación al inicio suelen 
ser normales en pacientes con riesgo de aspiración, por lo 
que no son útiles para decidir la necesidad de intubación. 
La decisión de intubar o no al paciente con ECV debe 
fundamentarse en la observación del nivel de conciencia 
y el consiguiente juicio clínico sobre la competencia del 
enfermo para tratar las secreciones. La utilidad de la 
intubación endotraqueal y la ventilación mecánica en 
pacientes con ECV es motivo de controversia debido a la 
mortalidad elevada que se da entre los individuos que ne-
cesitan estas medidas y las dudas sobre el posible impacto 
en la calidad de vida. Sin embargo, la protección de la vía 
aérea es justificable, debido a la dificultad en establecer 
un pronóstico exacto de supervivencia e invalidez durante 
el periodo agudo, dado que hay un número sustancial 
de pacientes que mejoran con rapidez. En pacientes sin 
hipoxia no hay evidencias de que la administración de 
oxígeno suplementario por cánula nasal sea de utilidad.

La valoración de la función cardiaca se centra en el 
manejo de la presión arterial y la monitorización del ritmo 
cardiaco. La presión arterial está a menudo elevada en 
pacientes con ECV, de manera normal y transitoria. La 
recomendación actual es no tratar la presión arterial por el 
riesgo de disminuir la perfusión cerebral en la penumbra 
isquémica. Excepciones a la regla son presiones arteriales 
superiores a 220/120 mm Hg (pacientes no trombosados), 
presión arterial mayor de 185/110 mm Hg (pacientes 
trombosados o en los que se considera trombólisis y 
evidencia de disfunción de órganos diana, incluyendo 
encefalopatía hipertensiva, transformación hemorrágica 
del infarto, infarto de miocardio concomitante y disec-
ción aórtica). En aquellos casos en los que sea necesario 
tratar la elevación de la presión arterial, se recomienda el 
uso de b bloqueadores intravenosos (como el labetalol), 
porque tienen un efecto predecible y no incrementan la 
presión intracraneal. El labetalol está contraindicado en 
pacientes con ECV producidos por el uso de cocaína o 
en pacientes con disfunción ventricular izquierda. Otras 
alternativas incluyen los fármacos inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina. No deben emplearse 
fármacos que provoquen reducciones bruscas de la presión 

arterial, como nifedipino sublingual. La monitorización 
del ritmo cardiaco es necesaria para detectar isquemia 
cardiaca concomitante o arritmias, que son frecuentes en 
las fases iniciales del ECV. Con frecuencia los enfermos 
con ECV están deshidratados, por lo que para mantener 
el equilibrio hidroelectrolítico se aconseja utilizar suero 
salino. No se recomienda el uso de sueros glucosados por 
su potencial para contribuir al daño neuronal mediado por 
la hiperglucemia, en una situación donde la glucemia está 
de manera habitual elevada.

Una vez estabilizado el enfermo es necesaria una 
evaluación inicial en la que el médico debe responder las 
siguientes interrogantes: se trata en realidad de un ECV, 
de ser un ECV, es isquémico o hemorrágico, es el paciente 
candidato a trombólisis, cirugía u otra intervención espe-
cífica, hay elementos que sugieran la etiología.

El interrogatorio debe ser rápido, hay que definir con 
exactitud la hora de inicio del ECV, también los factores 
de riesgo y enfermedades concomitantes. El momento de 
inicio de los síntomas constituye un elemento clave para 
el tratamiento específico. Se define como la hora en que el 
paciente fue visto por última vez sin los síntomas del ECV 
actual. Como por lo general esta enfermedad no produce 
dolor, cuando ocurre durante el sueño, el paciente no se 
despierta por el evento; si un enfermo nota los síntomas 
al despertar, se acepta que la hora de inicio es la del mo-
mento en que se acostó a dormir. Cuando el paciente tiene 
síntomas leves que progresan en las horas subsiguientes, 
la hora de inicio será la de los primeros síntomas; sin em-
bargo, si un ECV es precedido de un ataque de isquemia 
transitorio, con regresión total de los síntomas, el tiempo 
se medirá por la hora de inicio del segundo evento. 

El examen general debe hacer énfasis en la evaluación 
cardiovascular, el neurológico debe ser breve y específico. 
La escala de ECV del Instituto Nacional de Salud Ame-
ricana (escala NIH) es una manera eficiente de evaluar 
al paciente y permite una comunicación rápida entre 
profesionales sanitarios, además tiene la ventaja de que la 
mayoría de sus componentes son parte de una exploración 
neurológica habitual.

Para efectuar el diagnóstico diferencial se precisa al 
menos tomografía computarizada craneal, electrocardio-
grama, radiografía del tórax y determinación de glucemia, 
creatinina, electrólitos, recuento hematológico y coa-
gulación. En situaciones específicas también puede ser 
necesaria una resonancia magnética por difusión, punción 
lumbar, electroencefalograma y enzimas cardiacas.

Varios padecimientos se asemejan al ECV; entre 10 
y 15% de los pacientes diagnosticados al inicio como 
enfermedades cerebrovasculares, se comprueba con pos-
terioridad que tienen otras enfermedades (cuadro 42-5).

La diferenciación entre ECV isquémico y hemorrá-
gico es trascendental, debido a la gran diferencia en el 
tratamiento de ambas afecciones. Algunos elementos de la 
historia y la exploración física pueden sugerir la existencia 
de una hemorragia: coma al inicio, vómitos, cefalea intensa, 
hipertensión sistólica por encima de 220 mm Hg, glucosa 
mayor de 9.4 mmol/L (170 mg/100 mL) en pacientes no 
diabéticos y empleo de anticoagulantes orales; sin embargo, 
ellos son insuficientes y es obligado realizar un estudio de 
imagen para iniciar el tratamiento específico.
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Neuroimagen en la enfermedad  
cerebrovascular agudo

Hay bastante consenso en que la TC no contrastada 
debe ser el estudio inicial en la mayoría de los casos, ella 
permite responder preguntas clave para el diagnóstico y 
tratamiento del enfermo (cuadro 42-6).

Los signos de isquemia precoz pueden detectarse en 
la TC en las primeras horas después del comienzo, pero 
también pueden desarrollarse más tarde. Signos precoces 
de infarto extenso en las primeras horas siguientes a un 
evento vascular cerebral indican una isquemia muy grave 
con riesgo alto de hemorragia secundaria o formación de 
un gran edema. 

La tomografía computarizada no contrastada distin-
gue de manera clara un evento vascular cerebral hemo-
rrágico de uno isquémico. Las hemorragias cerebrales 
se identifican casi de inmediato, pero pueden aumentar 
en las primeras horas y, por lo tanto, sería necesario un 
segundo estudio. Además, la TC puede detectar sangrado 
subaracnoideo en la mayoría de los casos de hemorragia 
subaracnoidea. 

La TC de manera normal detecta hemorragias in-
fratentoriales o infartos cerebelosos extensos, pero los 
pequeños infartos del tronco encefálico pueden pasar 
inadvertidos. La TC también ayuda a identificar otras 
enfermedades neurológicas que pueden confundirse con 
la enfermedad cerebrovascular.

La RM es más exacta, pero aún no está disponible 
para la evaluación inmediata de los casos en la mayoría 
de los hospitales. Las técnicas modernas de RM como la 
angiografía por resonancia magnética, la RM de difusión 
y de perfusión permite un diagnóstico más preciso de la 
isquemia y de la presencia de tejido viable. Otros estudios, 
en especial la perfusión por TC están siendo utilizados en 
la actualidad. 

Estancia hospitalaria

Después de la atención del paciente en el servicio de 
urgencias, aquellos con un ECV agudo que cumplan los 
criterios de admisión deben ser trasladados hasta una 
cama lo antes posible. Como regla general los pacientes 
permanecen las primeras 72 h en la unidad de ECV, siendo 

trasladados con posterioridad a las camas de drenaje en 
una sala de hospitalización ordinaria. Durante estos días se 
siguen unas pautas generales de tratamiento que incluyen 
la monitorización continua y la aplicación de protocolos 
terapéuticos específicos, de acuerdo con la condición que 
presente el enfermo.

Algunos pacientes, por presentar complicaciones o 
necesitar cirugía, serán trasladados a cuidados intensivos 
o neurocirugía, pero la mayoría después de los tres pri-
meros días serán trasladados a la sala, donde se extienden 
los protocolos específicos, con el objetivo de lograr su 
recuperación y completar el estudio, que permita estable-
cer una estrategia racional de prevención secundaria; de 
igual forma se evalúa cómo será el seguimiento después 
del alta. Como promedio la estancia hospitalaria es de 
siete a 10 días. 

Cuidados generales

Si bien sólo un pequeño grupo de pacientes con ECV se 
beneficia de tratamientos específicos como la trombólisis, 
todos son susceptibles de mejorar con el monitoreo y los 
cuidados generales brindados en la unidad de cuidados 
para enfermedades cerebrovasculares. La mortalidad ini-
cial relacionada con la enfermedad cerebrovascular aguda 
tiene que ver con la magnitud del daño neurológico y 
con sus complicaciones; sin embargo, con posterior a las 
complicaciones generales constituyen la principal amenaza 
para la vida del enfermo.

Actividad

Durante las primeras 24 h el paciente se mantiene en 
cama, con una inclinación de la cabecera de la cama de 
15 a 30 grados, después, siempre que sea posible, se inicia 
la deambulación y movilización progresiva.

Mientras se encuentre encamado, debe mantenerse el 
cuerpo bien alineado, con el brazo afectado bien separado 
del tórax, en ligera flexión y elevado, colocando la mano 
con los dedos extendidos y separados sobre una superficie 
absorbente pequeña, de forma que la articulación de la 
muñeca quede más alta que la del codo y a su vez ésta 
más alta que la del hombro. La pierna de este mismo lado 
debe mantenerse elevada mediante almohada, con el talón 
sin apoyar, la rodilla ligeramente flexionada y la cadera 
poco elevada mediante una almohadilla y el pie en ángulo 
recto. Además deben realizarse cambios posturales, ejer-

Cuadro 42-5. Diagnósticos diferenciales de la enfermedad 
cerebrovascular agudo

Tumores cerebrales
Hematoma subdural
Encefalitis herpética
Epilepsia
Migraña
Estado confusional
Síncope
Hipoglucemia e hiperglucemia
Neuronitis vestibular
Parálisis de Bell
Parálisis radial
Trastornos conversivos

Cuadro 42-6. Interpretación de la TC en el ictus agudo

Presencia de sangre
Intracerebral, intraventricular o subaracnoidea
Signos precoces de infarto grande
Atenuación de la sustancia gris cortical o de ganglios basales
Aplanamiento de giros
Hiperdensidad de segmentos arteriales
Áreas hipodensas
Efecto de masa
Signos de evento vascular cerebral antiguo
Otra causa
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490 Geriatría

cicios pasivos y fisioterapia respiratoria cada cuatro horas 
durante el día, asimismo realizar la higiene y cuidado de 
la piel para prevenir úlceras por presión.

Deglución

Durante la fase aguda del ECV, alrededor de un tercio 
de los casos tiene algún grado de disfagia, a la cual debe 
prestarse una atención especial, no sólo por la repercusión 
nutrimental, sino también porque predispone a la bron-
coaspiración y al desarrollo consiguiente de una neumonía 
(cuadro 42-7).

Hay determinados elementos clínicos que pueden 
hacer sospechar la presencia de disfagia; no obstante, a 
todos los pacientes debe realizárseles un examen de com-
probación con agua al ingreso, a las 24 h y si es positivo, 
repetirlo las veces que sea necesario.

Alimentación e hidratación

Una nutrición adecuada es fundamental para la recupera-
ción del paciente con ECV, por lo que a la alimentación 
debe prestarse una atención especial. Es importante reite-
rar que no debe administrarse nada por vía oral hasta que 
no sea evaluada la deglución. Una vez que se compruebe 
que está conservada se indicará una dieta pobre en carbo-
hidratos, proporcionando al menos 30 kcal por kilogramo 
de peso. Si existe una disfagia leve, se prescribe una dieta 
blanda aplicando las medidas de compensación deglutoria.

En los pacientes con disfagia moderada o grave no se 
administrará alimentación oral. Si hay vómito o depresión 
de la conciencia, se debe colocar una sonda nasogástrica, 
de lo contrario se espera que pasen las primeras 24 h, para 
repetir la prueba de deglución, de persistir la disfagia, se 
coloca una sonda nasogástrica y se inicia la alimentación 
con una dieta de bajo contenido en hidratos de carbono, 
de ser posible con una bomba de infusión peristáltica. 
Cuando se prevea que la disfagia se prolongará más de dos 
semanas debe realizarse una gastrostomía (cuadro 42-8).

Se debe asegurar un aporte diario de agua de 2 000 
mL, en forma de sueros salinos isotónicos, el volumen 
deberá restringirse a 1 500 mL si existe insuficiencia 
cardiaca o edema cerebral. Debe evitarse el empleo de 
soluciones hipotónicas (dextrosa al 5%). Tan pronto como 
sea posible, la administración de líquidos se hará por vía 
oral o enteral, por sonda nasogástrica. Las vías venosas 
deben mantenerse sólo si son imprescindibles para aplicar 
un tratamiento intravenoso y se tratarán de colocar en el 
brazo no parético.

Presión arterial

La monitorización y el tratamiento de la presión arterial 
es un aspecto de importancia vital para mantener una 
presión de perfusión cerebral adecuada.

En la mayoría de los pacientes, la hipertensión arterial 
no debe recibir tratamiento, pues es un fenómeno reactivo 
que tiende a la normalización durante la primera semana 
de evolución. Se recomienda tratar con fármacos antihi-
pertensivos si la presión arterial sistólica es mayor de 220 
mm Hg o la diastólica mayor de 120 mm Hg en el ECV 
isquémico y de 185/105 en el hemorrágico, mientras que 
si el paciente va a recibir trombólisis, el límite permitido 
de presión arterial es de 185/110. Se usarán fármacos con 
efecto predecible y no brusco, por vía oral o intravenosa 
y que no reduzcan la presión de perfusión, por este mo-
tivo, en la fase aguda no deben emplearse antagonistas 
del calcio. 

Algunas situaciones pueden requerir tratamiento 
hipotensor urgente (encefalopatía hipertensiva, infarto 
agudo de miocardio, disección aórtica, edema agudo de 
pulmón), la reducción de la presión arterial no debe ser 
demasiado drástica, ni siquiera en estos casos. Antes de 
iniciar un tratamiento farmacológico intenso hay que 
revisar algunas situaciones como el dolor, globo vesical, 
fiebre, ansiedad, hipertensión intracraneal y el estrés que 
puede favorecer la hipertensión.

La hipotensión arterial es excepcional en el ECV. Si 
se presenta deben descartarse causas como tratamiento 
antihipertensivo inapropiado, infarto agudo de miocar-
dio, embolismo pulmonar, disección aórtica, hemorragia 
digestiva o sepsis. El tratamiento consiste en corregir la 
causa, si se detecta, e iniciar tratamiento con expansores 
de plasma y dopamina si fallan los primeros.

Monitorización del electrocardiograma
La monitorización del ritmo cardiaco con electrocardio-
grama (ECG) es necesaria para detectar isquemia cardiaca 
concomitante o arritmias, que son frecuentes en las fases 
iniciales del ECV. Aunque se desconoce el intervalo de 
riesgo de estas arritmias, se recomienda una monitoriza-
ción electrocardiográfica durante dos a tres días, pudiendo 
prolongarse este periodo en aquellos casos con arritmias 
o cambios isquémicos agudos. 

En la fase aguda pueden aparecer alteraciones signi-
ficativas en los segmentos ST y en las ondas T del ECG, 
que simulan una isquemia de miocardio, estos trastornos 
son más comunes cuando se afecta el córtex insular. 

Con mucho, la fibrilación auricular constituye la 
arritmia más frecuente e importante en el ECV. En la 
fase aguda está contraindicada la cardioversión, debido a 

Cuadro 42-7. Circunstancias que hacen sospechar disfagia 
con riesgo de aspiración

Nivel de conciencia disminuido
Disartria intensa
Disfonía
Reflejo nauseoso abolido o disminuido
Parálisis facial

Cuadro 42-8. Medidas de compensación deglutoria

Mantener la posición de sentado a 45 grados durante la alimentación
Flexionar el cuello o rotarlo para facilitar la deglución del bolo
Obtener una textura del bolo ideal (ni muy líquido ni muy sólido)
Restringir el tamaño del bolo al de una cucharada de café (5 mL)
Evitar la administración de líquidos fluidos
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que favorecería la aparición de fenómenos embólicos. Se 
procederá sólo a controlar la frecuencia ventricular, en caso 
de compromiso hemodinámico. El fármaco de elección es 
la digoxina (0.25 a 0.5 mg en bolo seguidos de 0.25 mg 
cada 4 a 6 h), en caso de no responder puede añadirse un 
b bloqueador o verapamilo.

La restauración del ritmo cardiaco normal utilizando 
fármacos, la cardioversión o la implantación de marcapasos 
deberán llevarse a cabo con posterioridad, con el paciente 
anticoagulado y en colaboración con los cardiólogos.

Respiración y oxigenación

Se debe monitorizar la saturación de oxígeno mediante 
pulsioximetría en todos los pacientes. Si la saturación de 
oxígeno es inferior a 95% o la gasometría arterial revela 
una hipoxemia franca se administrará oxigenoterapia a 3 
L/min. No se recomienda generalizar a todos los pacientes 
el aporte suplementario de oxígeno.

La hipoxemia requiere que se descarte el tromboem-
bolismo pulmonar y la neumonía, debiendo realizarse un 
examen cardiorrespiratorio cuidadoso e indicar gasome-
tría, ECG y radiografía del tórax, leucograma, hemocul-
tivos y esputo (Gram y cultivo).

Tromboembolismo pulmonar

El cuadro clínico consiste en dolor torácico agudo, disnea, 
taquipnea, sudación y taquicardia, puede relacionarse con 
hemoptisis, cianosis y alteraciones auscultatorias. La con-
ducta inmediata es administrar oxígeno al 35% y comenzar 
la anticoagulación si no hay contraindicación. Se utiliza 
heparina intravenosa por siete días, solapándola tres días 
con warfarina. La anticoagulación oral se mantendrá seis 
meses, salvo que desaparezcan los factores de riesgo y la 
exploración vascular venosa de los miembros inferiores sea 
normal, en ese caso será por tres meses. En pacientes con 
HSA o intracerebral en los que puede existir una contrain-
dicación absoluta para la anticoagulación, la única opción 
consiste en la oclusión parcial de la vena cava inferior con 
filtros que retienen el material embólico, colocados por 
métodos de radiología intervencionista.

Neumonía

La neumonía es una de las principales causas de muerte 
en el ECV, por tanto, ante su sospecha debe iniciarse un 
tratamiento empírico lo antes posible (cuadro 42-9).

Hipoventilación por acumulación  
de secreciones bronquiales

Este es un problema común en pacientes con trastornos 
de conciencia y en los que presentan afección bulbar. Si 
se presenta esta complicación, se realizará la aspiración 
de secreciones bronquiales, manteniendo la cabecera de 
la cama levantada 30 a 45 grados. Cuando exista estridor 
por parálisis lingual se colocará un tubo de mayo. Si la 
saturación de oxígeno cae por debajo de 95 se administra 
oxígeno, en caso de infección antibióticos y si existiera 

broncoespasmo pueden indicarse nebulizaciones con sal-
butamol, así como aminofilina. La fisioterapia respiratoria 
es parte esencial del tratamiento de estos casos.

Temperatura corporal

Alrededor de 40% de los pacientes con ECV presentan 
fiebre. La fiebre influye de forma negativa en el resultado 
neurológico después de una enfermedad cerebovascular, se 
ha estimado que cada grado de aumento de la temperatura 
supone 10% adicional de deterioro neurológico.

Si la temperatura sobrepasa los 37.5 ºC, deben ejecu-
tarse medidas antitérmicas, consistentes en la administra-
ción de antipiréticos y medidas físicas si fuera necesario. 
Es importante identificar y tratar la causa; siendo la más 
frecuente una infección, respiratoria o urinaria, aunque 
hay que también considerar una flebitis de la vía venosa, 
así como trombosis venosa profunda. Menos a menudo 
la hipertermia es de origen neurológico, secundaria a la 
necrosis celular o a trastornos de la termorregulación.

urinaria

Ante la sospecha de infección urinaria debe realizarse un 
estudio de orina y cultivos, si la orina es positiva, se co-
mienza tratamiento antibiótico empírico. En caso de que 
exista sonda vesical, ésta debe cambiarse, y se considerará 
grave la infección; sin embargo, la bacteriuria asintomática 
no precisa tratamiento antibiótico. En pacientes con sonda 
vesical permanente, se aconseja antibioticoterapia profi-
láctica previa al recambio y retirada la sonda, iniciándose 
unas horas antes y continuándose durante 3 a 5 días con 
quinolonas o sulfaprim (cuadro 42-10).

Glucosa

La glucosa debe monitorizarse cada 6 h y de existir hi-
perglucemia continuar haciéndolo los días subsiguientes. 

Cuadro 42-9. Tratamiento empírico de la neumonía

Pauta general Ceftriaxone 1 a 2 g + gentamicina 3 a 5 mg/kg o
Amikacina 15 mg/kg

Neumonía aspirativa Amoxicillina-clavulánico 2 g c/8 h
Ceftriaxona 2 g/día + clindamicina 600 mg c/6 h

Neumonía nosoco-
mial

Meropenen 1 g c/6 a 8 h, imipenen 500 mg c/8 h
Ceftazidima 2 g c/8 h

Alergia a betalactá-
micos

Ciprofloxacina 400 mg c/2 h (IV)

Estafilococo Vancomicina 500 mg c/6 h

Cuadro 42-10. Tratamiento empírico de la infección urinaria

Infección leve Amoxicillina-clavulánico 500 mg c/ 8 h
Ciprofloxacina 200 mg c/12 h

Infección grave Ceftriaxona 2 g/día
Ciprofloxacina 200 mg c/12 h (IV)
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Muchos de los pacientes con evento vascular cerebral son 
diabéticos. A veces la diabetes mellitus se descubre por 
primera vez después de sufrir un ECV, y en ocasiones la 
propia lesión neurológica aguda puede provocar hiperglu-
cemia. Los niveles elevados de glucosa son perjudiciales en 
la enfermedad cerebrovascular y deben tratarse de forma 
enérgica, por otro lado, la hipoglucemia puede ser la causa 
de un defecto focal agudo. Se recomienda el tratamiento de 
la hiperglucemia o hipoglucemia durante la fase aguda del 
ECV, procurando mantener al paciente normoglucémico. 
La hiperglucemia (por encima de 150 mg/100 mL) se tra-
tará mediante la administración de insulina. Cuando exista 
hipoglucemia deberán usarse soluciones glucosadas al 33 
o 50% por vía venosa, no deben administrarse soluciones 
glucosadas al 5%, puesto que son hipotónicas. 

En los pacientes diabéticos, una vez estabilizados, se 
administrará hipoglucemiantes orales o insulinas retarda-
das de acuerdo con las necesidades.

Prevención de la trombosis venosa profunda  
y el embolismo pulmonar

Alrededor de 5% de los pacientes con ECV tienen una 
trombosis venosa evidente y en 2% se confirma un embo-
lismo pulmonar; sin embargo, estudios prospectivos con 
Doppler y RM han identificado la existencia de trombosis 
venosa hasta en 50% de los casos y se sabe que muchos 
pacientes con dificultades respiratorias relacionadas con 
infección o insuficiencia cardiaca, tienen embolismos 
pulmonares no diagnosticados. El riesgo de que ocurran 
estas complicaciones es mayor en pacientes encamados 
por periodos prolongados, ancianos, obesos y aquellos con 
parálisis intensa de la pierna. Las medidas de prevención 
de la trombosis venosa y el embolismo pulmonar en la 
fase aguda del ECV incluyen ambulación precoz, hi-
dratación adecuada, vendajes elásticos y anticoagulación 
con heparina subcutánea a dosis bajas. Aun las dosis bajas 
de anticoagulación pueden producir hemorragias, si el 
riesgo de sangrado sobrepasa el beneficio de la profilaxis 
de la trombosis venosa, lo cual es presumible en pacientes 
con hemorragia intracerebral o subaracnoidea y en los que 
tienen infartos grandes multilobulares, debe posponerse el 
uso de anticoagulantes y hacer énfasis en las otras medidas. 

Cuidado de los esfínteres 

Los pacientes encamados y aquellos con trastornos de 
conciencia por lo común tienen incontinencia urinaria. 
En la mayoría de ellos se coloca una sonda urinaria para 
facilitar los cuidados de enfermería y medir la diuresis; 
sin embargo, esto puede provocar infecciones urinarias. 
La cateterización intermitente de la vejiga se asocia con 
menor riesgo de infección, siendo éste el método preferido 
para el tratamiento de los pacientes con incontinencia. Al 
principio se debe instaurar un horario de vaciamiento de la 
vejiga a intervalos miccionales de 2 h y luego prolongarlos 
según la capacidad de retención. Es importante dismi-
nuir la ingestión de líquidos en horario nocturno. Puede 
utilizarse un dispositivo colector (hombre) y compresas 
(mujer) hasta conseguir el control urinario.

El estreñimiento es un problema común en estos casos. 
Hay que facilitar la evacuación intestinal proporcionando 
una dieta rica en fibra e ingestión hídrica adecuada, así 
como la movilización y deambulación precoz. Si fuera 
necesario, se puede administrar enema cada tres días o 
utilizar laxantes.

Hipertensión intracraneal  
y edema cerebral

En los pacientes con enfermedades cerebrovasculares he-
misféricas grandes, la presión intracraneal puede elevarse 
como consecuencia del edema cerebral, por hidrocefalia 
secundaria a la compresión del sistema ventricular, por el 
espacio ocupado por la propia lesión, o por una combi-
nación de estos mecanismos. El deterioro neurológico y 
la muerte por herniación transtentorial suele ser común 
en estos casos (figura 42-10). Las hemorragias e infartos 
cerebelosos producen con frecuencia hipertensión en la 
fosa posterior, con herniaciones del culmen y de las amíg-
dalas cerebelosas, así como compresión del IV ventrículo 
con hidrocefalia secundaria.

El edema cerebral isquémico se produce en las prime-
ras 24 a 48 h siguientes a los infartos. Los pacientes que 
desarrollan signos de herniación, lo hacen dos a cuatro días 
después del comienzo de los síntomas. De igual forma, la 
hidrocefalia puede ser una complicación tardía. En general 
hay que prestar una atención estrecha a esta complicación 
durante los primeros siete a diez días de evolución.

Hay que sospechar hipertensión intracraneal en pa-
cientes con:

• Disminución del nivel de conciencia.
• Vómito.
• Midriasis pupilar con pérdida de respuestas a la luz.
• Ausencia de reflejo corneal.
• Hematomas cerebrales grandes.
• Infarto en más de 33% del territorio de la cerebral 

media.
• Infarto o hematoma cerebeloso mayor de tres centíme-

tros.

El primer paso es evitar situaciones que puedan agravar el 
edema cerebral y la hipertensión endocraneal secundaria. 
El control básico de la presión intracraneal elevada tras un 
evento vascular cerebral consiste en colocar la cabeza con 
una elevación de 30º, evitar los estímulos nocivos, aliviar el 
dolor y normalizar la temperatura corporal. Cuando se de-
tecten modificaciones significativas del estado del paciente 
que sugieran hipertensión intracraneal, es obligado repetir 
la TC de cráneo, así como valorar la necesidad de traslado 
a la unidad de cuidados intensivos (UCI) (cuadro 42-11).

El manitol en solución al 20% es el fármaco más em-
pleado para reducir el edema cerebral. La dosis utilizada 
en estos casos es de 0.25 A 0.5 g/kg de peso cada 4 a 6 
h, con reducción gradual en los días subsiguientes, no es 
recomendable mantener por más de cinco días consecuti-
vos, por el efecto de rebote. La solución salina hipertónica 
es una buena alternativa, en especial en los pacientes que 
necesitan extender el tratamiento por más de cinco días.
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La dexametasona y otros corticoesteroides no son 
útiles en el tratamiento del edema cerebral después de 
un evento vascular cerebral.

Los fármacos de acción breve, como el tiopental ad-
ministrado en bolo, pueden reducir la presión intracraneal 
(PIC) rápida y de manera significativa. El tratamiento con 
estas sustancias requiere monitorización de la PIC y EEG, 
así como de los parámetros hemodinámicos. De igual for-
ma la hiperventilación y la hipotermia son medidas que 
se pueden aplicar en casos con hipertensión intracraneal 
grave y que precisan la hospitalización en la unidad de 
cuidados intensivos.

Crisis epilépticas

En la fase aguda de la enfermedad cerebrovascular, por el 
efecto de la lesión cerebral pueden producirse crisis epilép-
ticas, parciales o parciales con generalización secundaria, 
mientras que algunas complicaciones médicas pueden 
provocar también crisis generalizadas. No se recomienda 

tratar las crisis aisladas con fármacos antiepilépticos, pero 
sí las recurrentes o tardías, siguiendo las recomendacio-
nes generales del tratamiento de las crisis epilépticas de 
cualquier causa. El fármaco de elección en estos casos es 
la fenitoína, cuya dosis de mantenimiento está entre 300 
a 400 mg diarios. Fármacos alternativos son el valproato 
de sodio o magnesio y la carbamazepina.

Si un paciente tiene crisis de más de 30 min de dura-
ción o dos crisis, sin recuperación de conciencia entre ellas, 
tienen criterio de estatus epiléptico, y debe tratarse como 
tal y ubicarse en la UCI. Las crisis recurrentes con recupe-
ración de la conciencia entre ellas, se tratarán de manera 
intensa en la unidad de ECV, para evitar el desarrollo de 
un estatus y proteger al encéfalo de daños secundarios.

Estado confusional y agitación

La identificación de un síndrome confusional tiene gran 
importancia, ya que por lo general se relaciona con una 
condición médica tratable que puede estar amenazando 
la vida del paciente, siendo poco frecuente que sea se-
cundaria al ECV per se. El paciente presenta un estado 
de desorientación con fluctuaciones en su intensidad, que 
por lo general empeora en la noche y tiende a presentar 
una conducta anormal con agitación psicomotora. Los 
trastornos en la atención y en el ciclo sueño-vigilia son 
característicos.

El primer paso debe ser la identificación y tratamiento 
de la causa, por lo general un trastorno tóxico-metabólico o 
una infección. Se debe mantener la habitación iluminada e 
intentar que el paciente permanezca acompañado por una 
persona bien conocida por él. Si fuera necesario controlar 
la agitación, se empleará haloperidol o clorpromazina.

Cuadro 42-11. Medidas generales para el control de la hi-
pertensión intracraneal

Mantener elevada la parte superior del cuerpo (30º)
Evitar la rotación del cuello
Evitar la hipertermia
Evitar la hipotensión e hipertensión arterial
Tratar la hipoxia
Disminuir estímulos externos
Realizar TC cerebral urgente
Valorar necesidad de traslado a la unidad de cuidados intensivos

A B

C

3

1
2

Figura 42–10. Estudio de necropsia en paciente fallecido por hemorragia intracerebral con herniaciones cerebrales. A: Vista inferior del encéfalo: 
Hernia del uncus. B: Vista superior del encéfalo: aumento de volumen y borramiento de surcos del hemisferio derecho. Hernia 
cingulada. C: Tallo cerebral: hemorragias de Duret. 1: Arteria cerebral posterior. 2: Arteria cerébelosa superior. 3: III par. Flecha: 
Uncus-
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INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS  
ESPECÍFICAS

Trombólisis

En los últimos años, el tratamiento del ECV isquémico 
agudo ha sufrido un cambio radical.

La terapéutica trombolítica con rtPA 0.9 mg/kg según 
el peso corporal administrada a los pacientes con ECV 
isquémico agudo en las 3 h siguientes al comienzo del 
evento, mejora de forma significativa el pronóstico. Existen 
pruebas de que la trombólisis por vía intraarterial también 
puede ser eficaz hasta 6 h después del comienzo de la 
enfermedad cerebrovascular en pacientes seleccionados 
de manera cuidadosa.

Por desgracia, pocos pacientes pueden beneficiarse 
con este tratamiento, ya que se requiere una estructura 
organizativa muy eficiente para realizarlo en el corto 
tiempo de ventana terapéutica existente.

Otras estrategias de recanalización del vaso

Se han desarrollado dispositivos mecánicos para extraer 
el trombo (Merci) que requieren la disponibilidad de 
un servicio de neurorradiología intervencionista para el 
proceder inmediato. También se ha encontrado que la 
aplicación de ultrasonido con equipo Doppler transcra-
neal puede facilitar la disolución de trombos en la arteria 
cerebral media (sonotrombólisis). Estos métodos están en 
fase de investigación.

Tratamiento quirúrgico

Infarto maligno de la arteria cerebral media: el principio 
de la cirugía descompresiva es permitir la expansión del 
tejido edematoso para reducir la presión intracraneal, 
aumentar la presión de perfusión y mantener el flujo 
sanguíneo cerebral, evitando la compresión posterior de 
los vasos colaterales. La craneotomía descompresiva, si se 
realiza de forma precoz, reduce la mortalidad desde 80 
hasta 30%. Este proceder consiste en una craneotomía 
amplia, de 12 cm o más, sin extracción de tejido cerebral.

La cirugía descompresiva con resección del tejido in-
fartado con o sin drenaje ventricular asociado, se considera 
el tratamiento de elección del infarto cerebeloso ocupante 
de espacio. Al igual que en el infarto supratentorial ocu-
pante de espacio, la intervención debe realizarse antes de 
que aparezcan signos de herniación. 

Hidrocefalia

Se recomienda el drenaje ventricular en los pacientes con 
hipertensión intracraneal debida a hidrocefalia. 

Hemorragia cerebral

Está indicada la cirugía en los casos con hemorragia ce-
rebelosa mayor de tres centímetros, si existe deterioro 
neurológico, compresión del tallo cerebral o hidrocefalia, 
y en hematomas lobulares seleccionados.

Hemorragia subaracnoidea

El tratamiento conservador de los aneurismas rotos en el 
anciano tiene resultados muy pobres, la experiencia clí-
nica más reciente sugiere que pacientes de hasta 70 años 
de edad y casos seleccionados de hasta 80 años pueden 
tolerar la cirugía intracraneal del aneurisma y que al igual 
que en sujetos de menor edad la evolución posterior es 
mejor que en los no operados. La indicación de la cirugía 
dependerá de manera esencial del estado del paciente de 
acuerdo con la escala de Hunt y Hess, estando indicado 
lo más pronto posible en aquellos en estadios del 0 al III. 
El uso de técnicas endovasculares para ocluir aneurismas 
parece ser un tratamiento menos invasivo y pudiera cons-
tituir el método de elección en la mayoría de los pacientes 
geriátricos.

Para la evaluación preoperatoria se requiere la reali-
zación de una angiografía cerebral, este proceder tiene un 
riesgo de complicaciones mayores entre 1 y 4%, son más 
frecuentes en sujetos con ateromatosis, lo cual ocurre en 
la mayoría de los ancianos.

Continuidad del tratamiento

El cambio de ubicación desde el hospital al hogar o a otro 
centro de salud puede resultar incómodo para el paciente 
y sus cuidadores. Una buena planificación del alta, no 
sólo alivia esas tensiones, sino que también incrementa 
las posibilidades de rehabilitación del paciente, reduce el 
tiempo de estancia y evita reingresos innecesarios.

La información que se ofrece al paciente y su familia 
debe incluir, desde las etapas más tempranas, una defini-
ción de los objetivos del ingreso, un estimado del momento 
del alta y las variantes de continuidad del tratamiento tras 
el alta. Es importante que estos elementos sean planteados 
con suficiente anticipación, de forma que se hagan los 
ajustes familiares, sociales y de otro tipo, que permitan 
contar con el apoyo adecuado en el momento del egreso 
(cuadro 42-12).

La evaluación multidimensional es una tecnología 
desarrollada fundamentalmente por la geriatría, en la cual 
además de definirse los problemas biomédicos, funcionales 
y psicosociales, se evalúa la necesidad de servicios de apo-
yo familiar y social. Los aspectos biomédicos principales 
a considerar son la necesidad de supervisión médica, el 
riesgo de complicaciones, tales como caídas, infeccio-
nes, sangrado por anticoagulación, trombosis venosa y 

Cuadro 42-12. Elementos clave para un buen plan de alta 
hospitalaria

Información previa al paciente y familiares
Evaluación multidimensional (biomédica, funcional, psicológica y social)
Definición del lugar de ubicación futura y el modo de transporte al mismo
Establecer el plan de cuidados al alta
Contactar e informar de manera adecuada a los equipos asistenciales 

responsables de la atención del paciente tras el alta
Adiestramiento del paciente y los cuidadores si lo necesitan
Preparar ayuda domiciliaria en caso que se necesite
Definición del papel del hospital en el seguimiento
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otras, así como el riesgo de recurrencias. La evaluación 
funcional es básica para estimar el grado de suficiencia 
y las adaptaciones necesarias para situaciones cotidianas 
como la higiene personal, el vestido, la alimentación y la 
evacuación de heces y orina. La escala de Barthel es el 
instrumento de medición de la capacidad funcional más 
empleado en el ECV. Los aspectos psicológicos, en especial 
las funciones cognoscitivas y afectivas, influyen en el grado 
de cooperación del paciente para la rehabilitación y en su 
adaptación a la discapacidad. El objetivo fundamental es 
reincorporar al paciente a su medio social, por lo que es 
de vital importancia tener en cuenta las particularidades 
de éste, los cambios familiares y laborales que ocurrirán, la 
necesidad de un cuidador y el adiestramiento que requiere.

La planificación de cuidados crónicos y la ubicación 
futura del enfermo dependen de una correcta estimación 
de todos los aspectos de forma integral, el informe médico 
al alta debe reflejarlos con claridad, al igual que los cui-
dados médicos necesarios y la definición del lugar donde 
los recibirá. Lo más deseado es que el paciente regrese a 
su hogar; sin embargo, algunos tendrán que pasar unas 
semanas o meses en un centro de rehabilitación y otros 
requerirán cuidados de enfermería crónicos en centros de 
salud (figura 42-11).

Mitos y realidades de la enfermedad cerebrovas-
cular en el anciano

La atención de la enfermedad cerebrovascular en pacientes 
ancianos tiene las dificultades relacionadas con la lesión 
cerebral aguda que se suma a un cerebro en potencia afec-
tado por afecciones relacionadas con la edad, tales como 
la enfermedad de Alzheimer, la interferencia potencial 

de discapacidades acumuladas, así como la comorbilidad, 
con el consiguiente consumo de fármacos. También hay 
que tener en cuenta las conocidas particularidades psico-
lógicas y sociales que hacen muy frágiles a los sujetos a 
este grupo de edad.

Es conocido que no tiene igual enfoque el ECV en 
el adulto joven que en el mayor. En los primeros se hace 
énfasis en las llamadas causas inusuales. Sin embargo, de 
manera habitual no se distinguen subgrupos de ancianos. 
Hoy en día se conoce que, al igual que ocurre en los jóve-
nes, el enfoque de este problema en los sujetos mayores 
de 80 años tiene particularidades. En este subgrupo hay 
una clara sobre representación femenina, hay mayor dis-

El paciente puede mantenerse sentado por más de una hora
Cooperación adecuada con las indicaciones rehabilitadoras

Sí No

Rehabilitación intensiva Nivel de baja intensidad

Independiente Ayuda mínima

Ayuda familiar

Dependiente Apoyo familiar

Tolera > 3 horas
de rehabilitación

Bueno Malo

Bueno Malo
Sí No

Rehabilitación
ambulatoria en
área de salud

Ingreso servicio
rehabilitación
(corta estadía)

Hospital de
rehabilitación
(larga estadía) Domicilio

Residencia
de

crónicos

Figura 42–11. Algoritmo para la rehabilitación de pacientes con enfermedad cerebrovascular.

Cuadro 42-13. Diferencias entre el evento vascular cerebral 
en ancianos y muy ancianos

80 y más < 80

Sexo Predominio femenino Predominio masculino

Factores de riesgo FA HTA, DM, cigarrillo

Discapacidad previa 50 % 20 %

Institucionalización 
previa

Muy frecuente Poco frecuente

Coma 12 % 7 %

Disfagia 40 % 21 %

Incontinencia 57 % 35 %

Mortalidad hospital 23 % 10 %

Estadía hospitalaria Más prolongada Dentro del promedio
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capacidad e institucionalización previa, las complicaciones 
neurológicas y generales son más frecuentes y el resultado 
final del tratamiento mucho peor (cuadro 42-13).

Los ancianos no sólo están desfavorecidos por lo 
referido arriba, además es bien conocida la tendencia a 
utilizar la edad cronológica como barrera de acceso a 
investigaciones y tratamientos; sin embargo, no siempre 
está demostrado el mayor riesgo y en ciertos tratamien-
tos, como la anticoagulación en la fibrilación auricular, 
se ha demostrado un mayor beneficio en el subgrupo de 
pacientes más ancianos. 

El concepto de la dicotomía edad biológica/edad 
cronológica, debe ser considerado. Sin embargo, es preo-
cupante que los principales ensayos clínicos realizados en 
este campo, excluyen a los sujetos mayores de 80 años, o 
tienen un número insuficiente de pacientes de ese grupo 
de edad.

Es necesario en el futuro implementar estrategias 
que faciliten la igualdad en el acceso de los ancianos y en 
especial los de más edad a la atención especializada de la 
enfermedad cerebrovascular.
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Trastornos del sueño 

 
 
 

Amir Gómez León Mandujano,  Luis Miguel Gutiérrez Robledo 

 CONCEPTOS GENERALES

Los adultos mayores están expuestos a un mayor ries-
go de trastornos del sueño que van del insomnio a los 
desfasamientos del ciclo.  Las consecuencias clínicas de 
estos trastornos, cuando no son resueltos, son variables, 
pero significativas e incluyen hipersomnia diurna, des-
orientación (hasta delirium), trastornos de la cognición, 
retardo psicomotor y un mayor riesgo de accidentes 
y lesiones. Estos síntomas comprometen la calidad de 
vida del individuo afectado, y generan una carga social y 
económica significativa, su entorno y el sistema de salud. 
Los trastornos del dormir suelen ser, además de comunes, 
multifactoriales y contribuyen a acrecentar la utilización 
de servicios de salud (figura 43-1).

En particular, los trastornos del sueño que se relacio-
nan con trastornos respiratorios muestran una estrecha 
relación con el proceso de envejecimiento e inducen un 
estado de vulnerabilidad fisiológica que se incrementa de 
manera directamente proporcional con el paso del tiempo. 

 MODIFICACIONES EN LA  
ESTRUCTURA DEL SUEÑO  
AL ENVEJECER

Al envejecer ocurren modificaciones en el ritmo nictame-
ral o circadiano (sueño-vigilia); tanto en la continuidad 
(frecuentes despertares) como en la arquitectura del sueño 
(etapas) (figura 43-2). 

La latencia para dormir tiende a prolongarse. En ge-
neral el sueño se torna más ligero, hay un mayor número 

de despertares y su duración se incrementa. En particular 
los microdespertares (menores de 1 min pueden ser más 
de 20/h y se presentan sobre todo en la segunda mitad 
de la noche). Se torna en general más difícil recuperar el 
sueño luego de cada uno de ellos y cuando se prolongan 
más de 5 a 10 min la persona guarda conciencia de ellos, 
lo que no ocurre si son más breves (figuras 43-3 y 43-4). 

La duración de los ciclos se mantiene alrededor de 
los 90 min, pero el sueño lento ligero (SL1 y SL2) suele 
incrementar su duración mientras que el sueño profundo 
(estadio 4) disminuye en duración y profundidad de 50 
a 100% en algunos casos. El estadio 3 no suele estar tan 
comprometido (cuadro 43-1).

Hay una tendencia a un desfasamiento con somno-
lencia más precoz y despertar también más temprano; y 
una mayor sensibilidad a las perturbaciones del entorno. El 
índice de eficacia del sueño disminuye hasta en 80% con-
forme el tiempo que se pasa en la cama tiende a aumentar.
En suma el sueño tiende a tornarse inestable, fragmentado 
y se modifica en su arquitectura en detrimento del sueño 
más profundo. Ello hace más común la sensación de haber 
pasado una “mala noche” y aumenta la prevalencia de la 
queja subjetiva (cuadro 43-2).

Ritmos circadianos. Los ritmos que gobiernan la 
temperatura corporal, la secreción hormonal y el ciclo 
de sueño y vigilia oscilan alrededor de cada 24 h. En la 
especie humana el ciclo de sueño y vigilia se regula por 
un “reloj” interno y diversos estímulos externos. El reloj 
biológico tiene su asiento en el núcleo hipotalámico su-
praquiasmático y se estimula por mediadores externos o 
sincronizadores, la luz en particular. Conforme se envejece 
estos ciclos pierden amplitud y sincronía (figura 43-5 y 
cuadro 43-3). 

En gran parte, las alteraciones observadas en el ciclo 
circadiano se deben a la pérdida de la influencia de los 
sincronizadores y esto es sobre todo cierto entre los adultos 
mayores que ya casi no salen fuera de su domicilio o de la 
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institución donde residen, pues dejan de exponerse a la luz 
natural. A esto pueden sumarse otras perturbaciones. Por 
ejemplo, las variaciones en la secreción de melatonina que 
tienden a atenuarse al avanzar en edad y pueden reducir 
la eficiencia del sueño. Por último, la amplitud del ritmo 
circadiano también disminuye y ello propicia una mayor 
número de microdespertares nocturnos e hipersomnia 
diurna. Ocurren también desfasamientos del ciclo que 
influyen sobre el horario del dormir con una tendencia 
a la somnolencia precoz y a un despertar más temprano. 
Esto no se corrige acostándose más tarde sino a través de 
una mayor exposición a la luz solar.

 CONTEXTO EPIDEMIOLÓGICO

Si bien la prevalencia de los trastornos del sueño en la 
población general varía según los criterios empleados para 
su diagnóstico, se estima que oscila entre 10 y 25%. Las 
mujeres se ven más afectadas, 1.5 veces más que los hom-
bres y la prevalencia de la queja aumenta con la edad hasta 
alcanzar 60 a 70%, sobre todo en el contexto de pacientes 

institucionalizados. La frecuencia de la queja al avanzar 
en edad sigue en paralelo al aumento en prevalencia de 
la comorbilidad. Son más frecuentes los problemas para 
mantener el sueño, ya que las dificultades para conciliarlo 
no rebasan 10%; los despertares precoces y la sensación de 
sueño no reparador son relativamente comunes (también 
se estima en 10%). Las pesadillas son eventos más bien ra-
ros (<5%) y aunque en general se relacionan con un origen 
psicopatológico pueden estar inducidas por fármacos de 
uso común en el adulto mayor como los antihipertensivos, 
antidepresivos o neurolépticos. Si se presentan con un 
inicio alrededor de los 60 años de edad en un paciente 
sin historia previa de enfermedad psiquiátrica o consumo 
de medicamentos favorecedores, se justifica un estudio 
polisomnográfico, sobre todo si el paciente es hombre, ya 
que estos fenómenos oníricos se han relacionado a corto 
plazo (tres a cinco años) con la aparición de otros síntomas 

Figura 43–1. Modificaciones en la cantidad de sueño durante la 
vida de un individuo.

Figura 43–3. Microdespertares nocturnos durante el sueño. Nótese 
el incremento de su frecuencia relacionado a la edad.

Figura 43–4. Fragmentación del sueño en el adulto mayor
Figura 43–2. Modificaciones en la arquitectura del sueño de acuerdo 

a la edad.
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Cuadro 43-1. Características fisiológicas del sueño en el adulto. Aspectos más relevantes

Ondas Comporta-

miento

Ojos Tono muscular Corazón Respiración % del 

tiempo

Despierto ojos abier-
tos

Rápidas, finas y 
regulares

Despierto vigi-
lante

Abiertos, movi-
mientos abrup-
tos

Aumentado, re-
flejos presentes

Rápido, regular Irregular

Despierto ojos ce-
rrados

Rápidas, regula-
res, alfa

Despierto, relaja-
do, calmado

Cerrados, movi-
mientos lentos

Aumentado, re-
flejos presentes

Rápido, regular Bastante tranquila

Sueño ligero esta-
dio 1

Theta S o m n o l i e n t o , 
pero consciente

Cerrados sin mo-
vimiento

Aumentado, re-
flejos presentes

Rápido, regular Bastante tranquila 55%

Sueño ligero esta-
dio 2

T h e t a ,  u s o s  y 
complejo K

Despierta con el 
menor ruido

Ningún movi-
miento

Disminuido Lento Regular, ronquidos 
constantes

Sueño profundo esta-
dios 3 y 4

Lenta, regulares 
delta

Confuso,  pero 
logra despertar. 
Despierta con di-
ficultad

Ningún movi-
miento

Disminuido, re-
flejos conserva-
dos

Lento, bastante 
regular

Regular, ronquidos 
variables

20%

Sueño profundo Rápidas, finas e 
irregulares

Vigilante al des-
pertar

M o v i m i e n t o s 
oculares rápidos

Atonía, desapa-
rición de reflejos

Rápido e irre-
gular

Irregular, pausas, 
+/-

25%

Cuadro 43-2. Características y diferencias principales del 
sueño en adultos jóvenes y adultos mayores

Adulto joven Adulto mayor

Sueño continuo reparador Sueño fragmentado

7 a 8 h de sueño 10 a 12 h de sueño

Duerme 85 a 90% del tiempo Duerme 50 a 70% del tiempo

5% del tiempo despierto 25% del tiempo despierto

Latencia para dormir, menos de 
15 min

Latencia para dormir: más de 15 
min

Pocos despertares de intermedios 
y de duración breve

Múltiples despertares, intermedios 
y de larga duración

Etapa 1 menos del 5% del total Etapa 1: 5 a 10% del total

Etapa 2 alrededor de 50% Etapa 2: 30 a 50% del total

Sueño REM: 20 a 25% Sueño REM: 10 a 25% (declina a 
partir de los 65 años de edad)

Etapas 3 y 4: 25% del total Etapas 3 y 4: tiempo restante  � 30 
a 45%

Cuadro 43-3. Características del sueño en el adulto mayor

Sueño polifásico
Desestructuración de las fases del sueño
Mayor número de despertares nocturnos
Mayor dificultad para conciliar el sueño tras los despertares
Disminución de la eficacia del sueño
Menor latencia de la primera fase REM
Disminución progresiva del umbral del despertar (auditivo)
Cambios en los ritmos circadianos
Mayor percepción de mala calidad del sueño

de la enfermedad de Parkinson, demencia con cuerpos de 
Lewy o atrofia multisistémica. Aunque con frecuencia 
no se reconoce la asociación, los problemas del dormir 
se acompañan de quejas diurnas de fatiga e irritabilidad. 
Casi cualquier comorbilidad acrecienta los problemas del 
sueño; algunas en particular como las demencias. Son raros 
los estudios en América Latina que exploran, al menos de 
forma indirecta a esta población en donde se informa que 
al menos 25% de los adultos mayores de 18 años sufren 
trastornos del dormir que afectan su calidad de vida y que 
se hacen más frecuentes con la edad. En el único estudio 
que explora la prevalencia de estos trastornos en los an-
cianos mexicanos, ésta alcanza 28% y se describe que la 
prevalencia es mayor entre las mujeres, aumenta con la 
edad y es más común entre las personas con comorbilidad, 
expresada como dolor, mala autopercepción de la salud, 

trastornos de la memoria, deterioro cognitivo leve o ambos; 
depresión mayor y otras afecciones físicas. La asociación 
se mantiene incluso luego de la corrección y el ajuste por 
factores sociodemográficos y de estilo de vida.

En cuanto a las alteraciones del a respiración ligadas 
al sueño, se ha encontrado una estrecha relación con la 
edad, pues su probabilidad se incrementa al envejecer, se 
trata de una afección relacionada con el proceso de en-
vejecimiento; sin embargo, sus consecuencias más graves 
(hipertensión, arritmias, enfermedad cerebrovascular y 
alteraciones endoteliales) suelen ocurrir cuando se pre-
sentan en la edad media de la vida. Ahora bien, los datos 
que provienen de cohortes de sujetos envejecidos no sue-
len ser tan claros, además de que tales estudios son poco 
comunes y algunas asociaciones pueden ser inesperadas, 
aunque no sorprendentes, como en el caso de las fracturas 
osteoporóticas. Las alteraciones en la fisiología respiratoria 
y las afecciones neurodegenerativas contribuyen quizás a 
la creciente prevalencia que se observa al avanzar en edad 
y que se suma a la ya de por si incidencia elevada en la 
edad media de la vida.

En un pequeño, pero cuidadoso estudio longitudinal 
que aborda este tema denominado estudio de “BayArea” 
se ha podido demostrar cómo es que las alteraciones 
respiratorias asociadas al dormir en los adultos mayores 
se agravan a través del tiempo por igual en hombres y 
mujeres. Los cambios en el peso corporal no guardan una 
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500 Geriatría

relación lineal con estos cambios. En cambio, los decre-
mentos relativos en los volúmenes pulmonares (capacidad 
vital y volumen espiratorio forzado) sí se relacionan, y 
en mayor grado entre los varones. Tales datos sugieren la 
covarianza con un biomarcador de envejecimiento y en 
particular de fragilidad al envejecer que es la función res-
piratoria y en particular con sus componentes relacionados 
con la función muscular. La preservación de la función 
muscular puede contribuir a reducir la prevalencia de 
estas afecciones al envejecer.

En un gran estudio representativo de adultos mayores 
residentes en comunidad se han informado tasas de preva-
lencia que alcanzan 62% para un índice de apnea-hipopnea 
(IAH) 6 a 10, 44% para un IAH 6 a 20 y 24% para un IAH 
6-40. En otra cohorte longitudinal, los mismos autores1

encontraron que al cabo de 18 años, el IAH permanecía 
estable y sólo se modificaba en razón de cambios en el 
índice de masa muscular.  En el Sleep Heart Health Study
se informa que para las edades de 60 a 69 años, 32% tienen 
un IAH 5 a 14 y 19% tienen IAH 6 a 15. Para las edades 
de 70 a 79, 33% tienen un IAH 5 a 14 y 21% un IAH 6 
a 15. Para aquellos de 80 a 98 años, 36% tienen IAH 5 a 
14 y 20% IAH 6-15. Estos resultados de prevalencia de 
alteraciones respiratorias durante el sueño en los adultos 
mayores contrastan con las cifras informadas en adultos 
en edad media de la vida, ya que en ellos se estima en 4% 
para los varones y 2% para las mujeres, definido por un 
IAH 6 a 5 en presencia de somnolencia diurna excesiva.

Los factores de riesgo, además de la edad, género y 
peso incluyen otras condiciones como el uso de hipnóticos 
y sedantes, consumo de alcohol, historia familiar, raza, 
tabaquismo y configuración de la vía aérea. Los síntomas 
principales de apnea-hipoapnea son al igual que en otras 
edades el ronquido y la somnolencia diurna excesiva.

En general, la repercusión funcional tiende a ser ma-
yor en este grupo de edad que en aquellos con insomnio 
aislado y los afectados manifiestan además un mayor dete-
rioro de la calidad de vida, deterioro cognitivo y nicturia, 
hipertensión y afecciones cardiovasculares. El riesgo para 

estos sujetos de sufrir un evento cardiovascular está rela-
cionado con la gravedad del trastorno respiratorio asociado 
al sueño. Recién se ha informado también la asociación 
con enfermedad cerebrovascular en ancianos diabéticos.

Además, cuando es grave (IAH 6-30), se asocia con 
alteraciones de la atención, concentración, desempeño de 
las funciones ejecutivas y deterioro de la destreza manual. 
En casos menos graves esto sólo ocurre si hay somnolencia 
diurna excesiva asociada.

 SUEÑO, FRAGILIDAD Y PROCESO  
DE ENVEJECIMIENTO

Las alteraciones del dormir se observan con mayor proba-
bilidad en sujetos afectados por sarcopenia y fragilidad y 
esta asociación además se expresa a través de desenlaces 
desfavorables. El sueño insuficiente o de mala calidad se 
asocia en las personas mayores con una mayor morbilidad 
y riesgo de muerte, merma de la calidad de vida, mayor 
prevalencia de ansiedad y depresión, alteraciones de la 
marcha, riesgo de caídas y riesgo acrecentado de deterioro 
funcional. En comparación con controles apareados, los 
pacientes con alteraciones del dormir adolecen de tiempos 
de reacción más lentos, deterioro cognitivo y trastornos de 
la memoria que conducen a déficit de atención y deterioro 
en la capacidad funcional. En estudios longitudinales, la 
pérdida del sueño de movimientos oculares rápidos (REM) 
en particular, va aparejado a un mayor riesgo de muerte.

 ABORDAJE CLÍNICO

El insomnio, como queja primaria, es relativamente infre-
cuente en la clínica geriátrica. Es común que el tema no 
se trate, sino casi hasta el final de la consulta cuando el 
paciente, ya para despedirse dice…ah! Y casi no duermo. 
Lo cual conduce de inmediato a la solicitud de la pres-
cripción de un hipnótico. Esta forma de presentación de la 
queja, que es por mucho la más frecuente, hace aún más 
difícil el abordaje. En tales casos, quizá lo mejor es negociar 
una nueva cita dedicada al tema, a menos que se disponga 
en lo inmediato del tiempo necesario para una correcta 
evaluación. Tal evaluación es fundamental pues como se 
ha señalado antes, tan sólo los cambios relacionados con 
el envejecimiento contribuyen, pero no determinan por 
sí mismos trastornos que resultan del dormir con una 
repercusión funcional diurna significativa. Cuando ésta 
ocurre, es más común que sean las comorbilidades las que 
precipitan o perpetúan los problemas del dormir y por ello 
han de ser evaluadas y tratadas con cuidado.

Las diversas afecciones observadas entre las personas 
mayores no son parte del envejecimiento normal, son 
indicativas de una fragilidad manifiesta, o bien obligan a 
buscar la comorbilidad asociada que las determina.

Figura 43–5. Ritmos circadianos. Temperatura corporal, cortisol y 
melatonina

Temperatura
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Su cuidadosa evaluación se justifica sin duda alguna 
en razón de sus serias consecuencias. Un mal dormir 
conduce con frecuencia a una excesiva somnolencia 
diurna que resulta de un sueño fragmentado. Esto se 
manifiesta a través de siestas frecuentes e inopinadas, y 
al quedarse dormido en situaciones inapropiadas. Amén 
de las consecuencias sociales que esto puede tener, estas 
circunstancias comprometen el estado de vigilia e incluso 
afectan la cognición, en particular con quienes sufren ya 
de deterioro cognitivo subyacente. Los adultos mayores 
que informan dificultades para permanecer despiertos 
durante el día deben ser evaluados buscando parasomnias 
o alteraciones de la respiración pues de ser soslayadas 
conducirán a eventos mórbidos significativos. No sólo se 
deteriora la calidad de vida, sino que se asocian a eleva-
das prevalencias de ansiedad y depresión, sobre todo de 
esta última. En comparación con quienes duermen bien, 
tienen además un mayor riesgo de deterioro cognitivo, 
enlentecimiento psicomotriz y por ende riesgo de caídas. 
Los trastornos del dormir se han asociado también con un 
mayor riesgo de muerte.

Abordaje de la comorbilidad. El insomnio en el con-
texto de una enfermedad aguda es un evento bastante 
frecuente aun en adultos más jóvenes, pero sus peculiari-
dades se tornan muy especiales en el grupo de los adultos 
mayores, ya que en ellos representa una pérdida adicio-
nal en su historial de vida. Se puede citar al infarto del 
miocardio en recuperación, el paciente posquirúrgico, la 
enfermedad pulmonar coexistente, los pacientes en diálisis, 
cefalea crónica, dolor periocular grave, artritis, nicturia, 
síndrome de unidad de cuidados intensivos, entre otros.

Las enfermedades médicas pueden ocasionar insom-
nio, ya sea por la aparición abrupta de síntomas nocturnos 
(dolor, disnea, tos, reflujo gastroesofágico, nicturia, entre 
otros), que pueden dificultar la conciliación del sueño o in-
terrumpirlo; o por la perpetuación de la vigilia por algunos 
tratamientos (esteroides, teofilina, agentes ��adrenérgicos, 
beta-bloqueadores, entre otros). La alteración del sueño es 
muy frecuente en los pacientes con cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardíaca e hipertensión arterial sistémica. 
Estas se vinculan con alteraciones respiratorias durante el 
sueño. En la cardiopatía isquémica los episodios de dolor 
son más frecuentes en la madrugada y ocurren durante 
el sueño REM. La polisomnografía nocturna muestra un 
aumento de la latencia para el comienzo del sueño y una 
disminución de la eficiencia del mismo. El ritmo sueño-
vigilia está muy alterado en el periodo posinfarto donde se 
observan despertares frecuentes, un sueño no reparador y 
siestas prolongadas. Estos síntomas pueden estar en parte 
vinculados a la ansiedad, al sentimiento de pérdida, la 
posibilidad de una discapacidad y el dolor.

En la úlcera gastroduodenal los despertares son 
siempre precedidos por dolor abdominal. Además se ha 
comprobado que el pH intragástrico en estos pacientes 
está mucho más elevado durante el sueño no-REM y el 
sueño REM, en comparación con la vigilia.

Las polisomnografías de adultos con un hipotiroidis-
mo indican que la latencia para el comienzo del sueño y 
la continuidad del sueño no están alteradas. En cambio, 
el sueño con ondas lentas se encuentra significativamente 
disminuido. Es de interés señalar el dato frecuente de ap-

neas del sueño de tipo central o periférico en pacientes con 
un mixedema, las cuales han sido tratadas con éxito con 
levotiroxina. Puede ser necesario el uso de CPAP nasal en 
las etapas iniciales del tratamiento hormonal. Es frecuente 
la presencia de insomnio en pacientes con hipertiroidismo. 
Este se caracteriza por un aumento de la latencia para el 
comienzo del sueño y despertares frecuentes durante la 
noche. La administración de fármacos antitiroideos tiende 
a normalizar el sueño.

En la diabetes mellitus se observan apneas del sueño 
del tipo obstructivo en pacientes con neuropatía auto-
nómica. Es frecuente en las neoplasias el insomnio de 
conciliación, de mantenimiento, o ambos. A la afección 
neoplásica se agregan factores relacionados con la hospita-
lización, los tratamientos oncológicos y los efectos adversos 
dependientes de los fármacos antieméticos y los corticos-
teroides. El tratamiento incluye el uso de hipnóticos y la 
psicoterapia de apoyo. En los pacientes con insuficiencia 
renal se presenta frecuentemente insomnio, inversión día/
noche y alteración del sueño nocturno. 

La dificultad para dormir es frecuente durante la 
infección crónica por VIH. Se ha descrito insomnio, 
hipersomnia y disritmia circadiana. En estos pacientes 
se observa que la latencia para el comienzo del sueño, el 
tiempo total de vigilia y la etapa 1 del sueño no-REM están 
incrementados, mientras que la etapa 2 está disminuida, 
además presentan un aumento del sueño con ondas len-
tas, mientras que el sueño REM permanece inalterado. El 
aumento de la incidencia del sueño con ondas lentas ha 
sido vinculado al incremento de los niveles de las citoci-
nas somnogénicas IL-1 (interleucina-1) y TNF (factor de 
necrosis tumoral). 

La alteración del sueño y la fatiga diurna son datos 
frecuentes en los pacientes con una artritis reumatoide y 
otras afecciones reumatológicas como lupus y osteoartritis. 
Los estudios clínicos vinculan el trastorno del sueño con 
el dolor. La polisomnografía revela una fragmentación del 
sueño y un aumento de la etapa 1 del sueño no-REM (sue-
ño superficial). Además se incrementan los movimientos 
periódicos de los miembros durante el sueño.

La fibromialgia se asocia frecuentemente con una 
alteración del sueño, junto con fatiga y rigidez durante la 
mañana. El sueño poco reparador se vincula a la presencia 
de dolor espontáneo en diferentes grupos musculares, los 
tendones y sus inserciones. La ansiedad generalizada y el 
síndrome depresivo de frecuente asociación, contribuyen 
al deterioro del sueño.

Tipología de los trastornos del sueño. Esencialmente 
hay tres tipos de alteraciones del sueño: demasiado poco, 
demasiada somnolencia o las parasomnias que suelen 
afectar la calidad del sueño.

Demasiado poco. En los adultos mayores, al igual que 
en los más jóvenes, existen dormidores cortos y también 
dormidores largos, si bien es cierto que la proporción de 
dormidores cortos aumenta con la edad. El tiempo de 
sueño nocturno disminuye con la edad, pero en condi-
ciones de buena salud esta disminución no es tan impor-
tante como a veces se piensa. Por otra parte, aunque en 
los mayores la capacidad de dormir durante la noche se 
encuentra disminuida, presentan mayor facilidad para 
realizar siestas durante el día que las personas más jóvenes. 
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502 Geriatría

Lo que se pierde de forma más constante es la capacidad 
de recuperación del sueño; es decir, la aparición de largos 
periodos de sueño ininterrumpido después de periodos 
de privación del mismo, lo que permite recuperar esas 
horas de sueño perdido y que es una característica muy 
constante en las personas jóvenes.

Insomnio. Es el trastorno del sueño más frecuente 
en la población general pero en el adulto mayor su pre-
valencia se incrementa todavía más lo que se justifica 
por las frecuentes alteraciones del ritmo circadiano que 
modifica la estructura del sueño y que se ha relacionado 
con la pérdida neuronal que se sucede durante el proce-
so de envejecimiento pero que se acelera en presencia 
de enfermedad. Esta entidad se agrava en pacientes que 
tienen alteraciones visuales y en aquellos que no reciben 
una iluminación solar normal durante el día, o en quienes 
tienen limitada capacidad de desplazamiento y perma-
necen bajo techo. La prevalencia del insomnio también 
debe relacionarse con factores tales como el consumo de 
medicamentos (diuréticos, beta bloqueadores, esteroides, 
antidepresivos, entre otros), enfermedades orgánicas y 
por supuesto entidades psiquiátricas. Por otra parte, los 
cambios del estilo de vida que se suceden en esta etapa 
sitúan a las personas adultas mayores en un mayor riesgo 
de padecer insomnio; por ejemplo, la jubilación, la presen-
cia de comorbilidad y el uso necesario de fármacos para 
manejo y control de estos padecimientos crónicos. Además, 
se debe considerar que muchas veces están expuestos a 
sufrir pérdidas de manera más frecuente y esto resulta en 
una mayor carga de ansiedad y se relaciona también con la 
posibilidad de padecer distimia o un estado de depresión 
mayor. El insomnio literalmente significa “falta de sueño 
a la hora de ir a dormir” en presencia de las circunstan-
cias apropiadas y la oportunidad de dormir (del latín, 
insomnium); además, para su diagnóstico es importante 
que tenga alguna repercusión negativa para el paciente al 
día siguiente. Generalmente la queja se refiere como la 
dificultad para iniciar el sueño, dificultad para mantener el 
sueño, despertar muy temprano por las mañanas, percibir 
mala calidad del sueño o la sensación de no haber tenido 
un “sueño reparador” durante la noche.

A su vez, el insomnio puede dar lugar a otras patolo-
gías, ya que también genera ansiedad y depresión como 
una consecuencia y la somnolencia diurna incrementa el 
riesgo de caídas entre la población mayor. Es frecuente 
que también presenten déficit de atención y problemas 
de memoria como resultado de un sueño pobre o escaso y 
que podrían ser confundidos como propios de un deterioro 
cognitivo o demencia.

Somnolencia excesiva. En este contexto se puede citar 
a las hipersomnias que son un grupo de enfermedades 
caracterizadas por una queja primaria de excesiva som-
nolencia diurna que no se atribuye a ninguna dificultad 
para el sueño nocturno ni a cambios en el ritmo circadiano. 
Como se puede ver está definida por la incapacidad de 
mantener un nivel de vigilia adecuado durante el día. Su 
prevalencia no es bien conocida (subdiagnosticada) pero 
su importancia radica en que, además de afectar la calidad 
de vida de quienes la padecen, puede dar lugar a caídas. 
La hipersomnia idiopática se caracteriza por un estado 
de excesiva somnolencia diurna con crisis prolongadas 

(una o dos horas) de sueño no REM, pero con periodos 
de sueño nocturno normal o hasta aumentado. El sueño 
nocturno y las siestas durante el día no son reparadores. 
La somnolencia excesiva diurna debe presentarse diario, 
al menos durante un mes; sin otros síntomas que pudieran 
sugerir narcolepsia, ya que es un trastorno poco prevalente 
(10 veces menos frecuente que la narcolepsia). Desde el 
punto de vista fisiopatológico, se piensa que existe una 
alteración funcional a nivel límbico e hipotalámico. Para 
el diagnóstico es necesario realizar una polisomnografía, 
cuya utilidad principal es descartar otros trastornos del 
sueño, ya que no se tienen datos patognomónicos en esta 
patología. La prueba de latencias múltiple (TLMS) mos-
trará una latencia promedio inferior a 5-8 minutos, sin 
evidencia de sueño REM.En la hipersomnia recurrente las 
crisis de sueño diurno ocurren con diferencia de semanas 
o meses. Estos periodos alternan con fases de normalidad. 
Dentro de las variedades más conocidas se encuentra el 
síndrome de Kleine-Levin, aunque éste aparece en jóvenes 
adolescentes y se manifiesta por episodios intermitentes 
de hiperfagia e hipersexualidad, trastornos del estado de 
ánimo y alucinaciones visuales. Es frecuente que exista 
amnesia después de las crisis. 

Apnea del sueño. Como se ha mencionado las altera-
ciones respiratorias de apnea-hipopnea asociadas al sueño 
son más prevalentes al avanzar en edad y más comunes aún 
entre los adultos mayores frágiles y sarcopénicos y entre 
quienes sufren de demencia, por lo cual su prevalencia 
en entornos donde éstos se concentran, como las casas de 
retiro, es muy elevada. Al evaluar a un paciente en busca 
del síndrome de apnea-hipopnea hay que avanzar por 
etapas. En primer lugar conviene completar una historia 
clínica bien documentada acerca del dormir, enfocándose 
en los síntomas asociados con el ronquido y la excesiva 
somnolencia diurna. Esta última debe analizarse con cui-
dado estimando su gravedad, a través del esclarecimiento 
del contexto en el que se da. Lo mismo respecto al ron-
quido. Sin duda esto será más fácil con la participación 
del cónyuge o el cuidador que comparte la habitación 
con el enfermo.

Desde luego hay que estar atentos a la posible conco-
mitancia de otros trastornos asociados o factores contri-
buyentes y posibles hábitos con efectos disruptivos como 
la exposición a la luz y al ruido ambiental. La historia 
clínica general es útil también para identificar ortopnea, 
nicturia, diarrea nocturna, depresión, ansiedad o deterioro 
cognitivo, u otros síntomas que pueden mermar la calidad 
del sueño sin relacionarse directamente con él. Así como 
el uso de fármacos o sustancias estimulantes como la ca-
feína o el alcohol. Una vez que se documenta la evidencia 
clínica, cabe considerar la polisomnografía para confirmar 
y tipificar la afección.

Parasomnias. Las parasomnias son trastornos de la 
conducta o comportamientos anormales que tienen lugar 
durante el sueño y aparecen al inicio de alguna fase espe-
cífica del sueño. Éstas incluyen movimientos anormales, 
conductas, emociones, percepciones y actividad del sis-
tema nervioso autónomo que ocurren durante el sueño. 
Sus manifestaciones incluyen enuresis, terrores nocturnos, 
ataques de ansiedad y trastornos de conducta.
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La parasomnia que afecta con mayor frecuencia al 
adulto mayor es el trastorno de conducta del sueño REM 
(rapid eye movement) en donde la aparición de conduc-
tas anómalas tiene lugar durante esa fase específica del 
sueño. Una característica muy importante es la presencia 
de actividad motora que contrasta con la pérdida normal 
del tono muscular que es unos de los indicadores de esta 
fase del sueño. Las conductas pueden ser movimientos, 
violentos ocasionales como patadas o puñetazos que 
corresponden con la ensoñación en curso. Otros tipos de 
conducta pueden ser gesticulaciones, risas, gritos o rascado 
corporal. Durante estos eventos, los sujetos permanecen 
con los ojos cerrados y en la mayoría de los casos son 
varones de edad avanzada.

Las parasomnias también pueden ser secundarias a 
enfermedades neurodegenerativas, con mayor frecuencia la 
enfermedad de Parkinson, pero también se presenta en la 
atrofia olivopontocerebelosa, enfermedad difusa con cuer-
pos de Lewy, Alzheimer, parálisis supranuclear progresiva 
y síndrome de Shy-Drager. También se ha documentado 
en lesiones isquémicas del tegmento pontino.

Piernas inquietas. Se caracteriza por una sensación de 
inquietud en las piernas y síntomas desagradables descri-
tos como un hormigueo profundo en los músculos de los 
muslos o las piernas, sensación de “piquetes con agujas”, 
dolor, calambres o tirones musculares que aparecen por 
la noche y que dificultan el sueño efectivo, ya que le 
producen a quien lo padece una necesidad imperiosa de 
mover las piernas y se alivia o desaparece por completo 
con el movimiento. El malestar se desencadena o empeora 
con el reposo, tiene a presentarse durante el transcurso 
de la tarde y se intensifica por la noche. Se ha descrito 
que alrededor de 5 a 15% de los adultos mayores de 80 
años experimentan este síndrome. Es más frecuente en 
pacientes que tienen diabetes, hipotiroidismo, insuficiencia 
venosa crónica, neuropatía urémica, prostatitis, deficien-
cias de hierro y vitaminas o como parte de un síndrome 
de abstinencia al retirar fármacos.

Movimientos periódicos. Esta entidad se manifiesta 
por movimientos repetitivos y estereotipados de una o 
ambas piernas durante el sueño no-REM. Los movimientos 
periódicos de las piernas afectan a 35% de las personas a 
partir de los 65 años. Son movimientos repetitivos, en las 
piernas, que ocurren cada cinco a 40 segundos, agrupados 
en episodios que duran a su vez desde varios minutos a 
horas. Su prevalencia aumenta con la edad y el diagnóstico 
se realiza por polisomnografía, en un paciente que pre-
senta movimiento periódico de las piernas asociado con 
despertares y sin otros trastornos que expliquen la alte-
ración del sueño. En dicho estudio se pueden ver ráfagas 
de actividad en la electromiografía de las piernas, seguidas 
de cambios en el electroencefalograma que sugieren una 
estimulación transitoria.

Trastornos de fase. Dentro de las anomalías del ciclo 
circadiano el síndrome de fase adelantada de sueño es el 
que con más frecuencia aparece en los ancianos. Consiste 
en acostarse pronto por la noche y despertarse temprano. 
En la presentación de este trastorno están implicados 
cambios degenerativos en el núcleo supraquiasmático del 
hipotálamo y la disminución de la secreción de melatonina. 
El tratamiento se basa en la exposición a luz intensa a altas 
horas de la tarde.

 CIRCUNSTANCIAS CLÍNICAS  
PECULIARES DEL ADULTO MAYOR 
Y AFECCIONES GERIÁTRICAS QUE 
PROPICIAN TRASTORNOS DEL  
SUEÑO EN INSTITUCIONES

Los trastornos del dormir son muy comunes entre los 
adultos mayores que viven en institución. En estos casos 
el tema es relevante no sólo para la persona misma, sino 
también para el entorno y para quienes se ocupan de él. 
Una buena proporción de estos casos corresponde a ancia-
nos con padecimientos demenciales y es bien conocida la 
asociación entre la gravedad de la misma y la del síndrome 
de apnea-hipopnea que con frecuencia le va aparejado. 
Más aún, la gravedad de esta entidad contribuye a un 
exceso de deterioro cognitivo, que puede mejorar con 
el tratamiento adecuado. Además la pérdida de la arqui-
tectura el sueño en estos enfermos suele ser grave, se ha 
descrito como en algunos casos a lo largo de 24 h pueden 
no estar ni del todo despiertos ni plenamente dormidos en 
ningún momento. Estas perturbaciones se ven agravadas 
además por factores propios del entorno como el ruido 
nocturno y la iluminación continua, amén de la falta de 
exposición a la luz solar cuya duración es con frecuencia 
menor a los 10 min según la evidencia informada. En este 
entorno, la exposición sistemática a la luz solar, o cuando 
esto no sea posible la exposición terapéutica a luz brillante 
constituyen un recurso de gran utilidad para mejorar la 
calidad del dormir.

Deterioro cognitivo. Numerosos informes sugieren 
que hasta la tercera parte de los pacientes que viven con 
demencia en su domicilio adolecen de un dormir perturba-
do. Las alteraciones de la conducta que contribuyen a esto 
incluyen la confusión mental, el vagabundeo, y la agitación 
psicomotriz que suele agravarse conforme aumenta la 
ansiedad al caer la noche. La distorsión de la arquitectura 
del sueño contribuye también significativamente. Estos 
trastornos repercuten también sobre la calidad de vida 
de los cuidadores de estos enfermos y, por lo mismo, au-
mentan la probabilidad de ser institucionalizados. Si bien 
la demencia es la causa común de estos trastornos, otras 
causas potenciales observadas en adultos mayores deben 
evaluarse de manera sistemática y adecuada tratadas de 
acuerdo al abordaje sistemático antes descrito.

De acuerdo con la gravedad y la velocidad de progre-
sión del deterioro cognitivo el insomnio puede consistir 
en dificultad para iniciar el sueño o mantenerlo o en 
despertar precoz matutino. Se desconoce su incidencia y 
prevalencia exacta en este grupo de pacientes. Los cam-
bios en la arquitectura del sueño son más graves cuanto 
más avanzada es la patología. La reducción del tiempo de 
sueño profundo que es el más restaurador conlleva más 
dificultad en mantenerse despierto y frecuentes desper-
tares, con vagabundeo nocturno. Estos paseos nocturnos 
pueden ser un reflejo de la existencia de insomnio, pero 
también pueden ser efecto secundario de los tratamientos 
(los inhibidores de la acetilcolinesterasa pueden producir 
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insomnio), o ser debido a estrés emocional, a la necesidad 
de encontrar el cuarto de baño, a sentir algún tipo de dolor 
o sufrir el síndrome de piernas inquietas. Los pacientes 
van presentando cada vez mayor dificultad para explicar 
por qué se levantan por las noches y la capacidad clínica 
para pensar en un diagnóstico se ve afectada. En ellos 
es recomendable reducir el consumo de cafeína y hacer 
ejercicio moderado por las tardes.

El síndrome crepuscular o del ocaso se caracteriza 
por la presencia de delirium, confusión, pensamiento 
desorganizado, inatención, inquietud, hiperactividad, 
vagabundeo, agitación, insomnio, alucinaciones, ansiedad 
e ira que se desarrollan a últimas horas de la tarde o al 
inicio de la noche.

Nicturia, hiperplasia prostática benigna e insomnio. 
Es una afección común y que con frecuencia contribuye 
a deteriorar la calidad del sueño a causa de las frecuentes 
interrupciones. De forma sorprendente esta circunstancia 
es más común entre las mujeres, pero afecta más gra-
vemente a los hombres. Compromete la funcionalidad, 
la calidad de vida y la productividad. Muchos médicos 
asumen que es un fenómeno banal que no requiere un 
abordaje terapéutico específico; sin embargo, hay eviden-
cia sustancial de lo contrario en particular en hombres con 
hiperplasia prostática benigna. Por ello se hace necesaria 
la cuidadosa evaluación de sus causas y el abordaje tera-
péutico específico.

Dolor crónico. La relación entre dolor crónico e in-
somnio parecería clara y directa; sin embargo, está llena 
de ambigüedades que precisan clarificación. Parecería que 
más que el dolor en sí mismo, los trastornos del afecto 
secundarios serían los responsables del insomnio. De lo 
que no hay duda es de la necesidad de un tratamiento 
analgésico eficaz para mejorar la calidad del sueño en 
estos enfermos y ello necesita del esclarecimiento de la 
causa del dolor.

Hipotensión ortostática. La mala calidad del sueño y 
la hipotensión ortostática son fenómenos comunes al en-
vejecer. Ambos se relacionan además con comorbilidades 
tales como depresión y polifarmacia. Recién se ha puesto 
en evidencia como en efecto hay un vínculo entre la mala 
calidad del sueño y el ortostatismo que es independiente 
de la polifarmacia y del estado mental.

Sueño y caídas, una relación compleja. Es común que 
en una misma persona coincida la presencia de dolor, nic-
turia, hipotensión ortostática y polifarmacia, incluyendo 
el uso de hipnóticos. Además, los trastornos del sueño son 
más comunes en los ancianos frágiles. Todos estos factores 
contribuyen a preparar el terreno para que ocurran caídas 
por la noche al levantarse de manera intempestiva para 
vaciar la vejiga y en condiciones de iluminación inapro-
piadas. Ésta es una situación muy común, que merece la 
mayor atención de los médicos para establecer las medidas 
preventivas necesarias en presencia de estos casos.

Asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). En la EPOC existen diversas alteraciones del 
sueño: inicio del sueño retrasado, reducción de la eficiencia 
del sueño, tiempo aumentado de vigilia una vez iniciado 
el sueño, frecuentes cambios de fases y despertares. Los 
factores que pueden desencadenar estas alteraciones son: 

fármacos como metilxantinas que reducen el sueño, au-
mento de tos nocturna, hipoxemia e hipercapnia asociadas, 
a lo que se puede agregar apnea del sueño. La adminis-
tración de oxígeno a 2 L/min por cánula nasal durante 
el sueño mejora la arquitectura del sueño al disminuir la 
latencia del sueño y aumentar todas las fases del mismo 
incluida la fase REM. 

En el asma la crisis asmática se produce a partir de la 
etapa 2 o del sueño REM. La aparición de crisis durante 
la noche se observa en 61 a74% de los pacientes. Los 
pacientes con asma nocturna tienen despertares durante 
la madrugada, dificultad para mantener el sueño, fatiga 
durante el día y somnolencia diurna excesiva. Estos tras-
tornos pueden mejorar con el tratamiento del asma, pero 
la teofilina puede agravar el insomnio.

En el paciente con enfermedad pulmonar intersticial 
se puede observar un aumento de la vigilia nocturna y 
una reducción del sueño no-REM y REM. Los episodios 
periódicos de hipoventilación durante el sueño provocan 
la desaturación arterial de oxígeno y la aparición de des-
pertares frecuentes.

 DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en el autorreporte del paciente 
acerca de tener dificultad para conciliar el sueño, para 
mantenerlo o cuando no tiene un sueño reparador por lo 
menos durante un mes y que se asocia con alguna alte-
ración significativa en la vida del paciente, ya sea a nivel 
social, laboral u ocupacional. A partir de esta sospecha se 
puede clasificar el trastorno como primario o secundario 
de acuerdo con las características de presentación del 
escenario clínico.

Actigrafía. Es el registro de los movimientos de la 
mano del paciente durante el sueño mediante un sensor 
de movimiento (acelerómetro) colocado en la muñeca 
del paciente. El procesamiento de la información permite 
caracterizar patrones de sueño-vigilia, lo cual resulta útil 
en el estudio de ciertas patologías tales como apneas noc-
turnas, insomnio, hipersomnias, movimientos periódicos 
durante el sueño o efectos secundarios de fármacos sobre 
el sueño. Su principal ventaja estriba en que puede usarse 
de manera doméstica en el ambiente natural del paciente, 
evitando los “efectos de laboratorio” sobre la información 
obtenida.

 TRATAMIENTO

Principios generales y tratamiento no farmacológico del 
insomnio. Es fundamental: tratar de levantarse siempre 
a la misma hora. Tener una rutina en cuanto a las activi-
dades durante el día. Realizar ejercicio físico diario (de 
preferencia y además del ejercicio matutino, recomendar 
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una caminata por la tarde, pero evitar cualquier ejercicio 
físico justo antes de acostarse). Exponerse a la luz solar 
y salir al exterior durante el día. Si no es posible que el 
enfermo salga, permitir una adecuada iluminación de la 
habitación durante el día, incluso si esto requiere del uso 
de luz artificial brillante. No debe pasarse por alto el in-
terés de establecer un control ambiental al momento de 
acostarse: temperatura, reducción de los ruidos y la luz. En 
cuanto a la ingestión, comer alimentos ligeros y restringir 
o eliminar el alcohol, cafeína o nicotina a partir de las 
18:00 h. El abordaje conductual obliga entre otras cosas 
a: tratar de resolver los problemas por la tarde, acostarse 
cuando experimente sueño, pero evitar el sueño excesivo 
los fines de semana. Es útil recurrir a técnicas de relajación 
(respiración). Hay que utilizar la cama sólo para dormir 
o tener relaciones sexuales y de preferencia eliminar la 
siesta vespertina y levantarse después de 15 o 30 min si no 
puede dormir para realizar una caminata ligera y ejercicios 
de relajación. Dormir en el lugar en el que se encuentre 
más cómodo. Detectar los efectos de adaptación en los 
nuevos ambientes y favorecer los cambios que mejoren 
la calidad del sueño.

Terapia cognitiva-conductual. De acuerdo a una re-
visión extensa de la literatura efectuada por Montgomery 
y Dennis en la cual fueron sobresalientes seis ensayos que 
examinaron la efectividad de los tratamientos cognitivo-
conductuales e incluyeron a más de 200 participantes con 
insomnio se observó un efecto positivo leve de la terapia 
cognitiva-conductual para los trastornos del sueño en 
los adultos mayores, con un mejor índice de desempeño 
para el insomnio de mantenimiento del sueño. Respecto 
a terapias cognitivo-conductuales y su efecto en adultos 
mayores, existen unos 20 estudios en los cuales se ha 
concluido que la terapia mejora el sueño y es eficaz para 
manejar el insomnio crónico; además, se pueden com-
binar con fármacos en casos complejos. La finalidad de 
estas terapias es reeducar a los pacientes para lograr que 
incorporen el concepto de que la cama es un lugar para 
dormir o para tener relaciones sexuales, pero no para otras 
actividades, como comer o ver televisión y además corregir 
las ideas incorrectas que las personas suelen tener sobre 
el acto de dormir. Otra técnica que se ha utilizado es la 
terapia de restricción del sueño, que consiste en limitar el 
tiempo que pasa la persona en la cama, comenzando con 
una privación de sueño relativa y aumentando de manera 
progresiva las horas de sueño. En cuanto a las técnicas de 
relajación dirigidas a mejorar la calidad del sueño, Sivertsen 
et al5., compararon una terapia cognitivo-conductual con 
la zopiclona, hipnótico que no pertenece al grupo de las 
benzodiazepinas, en un total de 46 adultos divididos en 
tres grupos: en el primero se aplicó una terapia cognitivo-
conductual compuesta de higiene del sueño, restricción 
del sueño, control de estímulos, terapia cognitiva y téc-
nicas de relajación; el segundo grupo recibió tratamiento 
con zopiclona en dosis de 7.5 mg y al tercer grupo se le 
proporcionó placebo; la terapia cognitivo-conductual 
tuvo mejores resultados en cuanto a eficiencia, tiempo 
total en vigilia y cantidad de sueño de ondas lentas en la 
polisomnografía. En otros estudios se han comunicado 
resultados similares.

Inductores del sueño de acción corta por cortos 
periodos. Si las medidas no farmacológicas (hábitos e 
higiene del sueño) no son suficientes para controlar el 
trastorno del sueño en el adulto mayor, se puede optar por 
el tratamiento farmacológico tomando en consideración 
los siguientes puntos importantes: 

INSOMNIO DE CORTA DURACIÓN

Si se necesita un hipnótico, usar una benzodiazepina de 
vida media corta, a la menor dosis posible o los nuevos 
hipnóticos no benzodiazepínicos. Utilizarlos de forma 
intermitente; omitir una dosis nocturna después de una 
o dos noches de sueño adecuado. No emplearlos durante 
periodos mayores de tres semanas y suprimirlos de manera 
gradual.

INSOMNIO DE LARGA DURACIÓN

Utilizar hipnóticos en combinación con psicoterapia y 
terapia conductual. Tener en cuenta las modificaciones 
farmacodinámicas y farmacocinéticas que provoca la edad. 
Usar dosis menores (un tercio o la mitad de la utilizada en 
los jóvenes).Evitar benzodiazepinas de acción prolonga-
da, ya que su acumulación puede producir un cuadro de 
confusión, apatía y deterioro cognitivo. Los antidepresivos 
sedantes pueden ser útiles en el paciente bien seleccio-
nado. Reducir la medicación de manera gradual cuando 
el tratamiento sea eficaz. Los casos difíciles o resistentes 
se pueden beneficiar de una valoración psiquiátrica y se 
debe considerar el estudio polisomnográfico en quienes 
en apariencia muestren una dependencia completa al 
tratamiento farmacológico.

Quetiapina. La quetiapina es un derivado de la di-
benzotiazapina y antagoniza varios receptores, incluidos 
los de serotonina (5HT1A y 5HT2), dopamina (D1 y 
D2), histamina (H1) y receptores adrenérgicos �1 y �2, 
aunque el mecanismo de acción para los distintos usos es 
desconocido. Cuando menos, uno de sus metabolitos, la 
norquetiapina, puede ser activo y antagoniza los receptores 
muscarínicos M1 lo que explica el efecto anticolinérgico. 
Un ensayo clínico controlado aleatorizado evaluó los 
efectos de la quetiapina sobre el sueño en pacientes con 
insomnio primario. En dicho estudio, se aleatorizaron 25 
pacientes a quetiapina 25 mg o placebo. Se pidió a los 
participantes que llevaran a cabo anotaciones en un diario 
del sueño durante una semana antes y dos semanas des-
pués del inicio del tratamiento. No se observaron mejoras 
estadísticamente significativas en las variables primarias de 
tiempo total de sueño, latencia del sueño, vigilia durante 
el día y tampoco en los parámetros subjetivos de satis-
facción del sueño. Los efectos adversos de la quetiapina 
a dosis bajas son desconocidos en gran medida. Algunos 
casos publicados sugieren que puede ser preocupante el 
desarrollo de acatisia y otros síntomas extrapiramidales, 
síndrome de movimientos periódicos de las piernas, 
síndrome de piernas inquietas e hipotensión ortostática. 
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Se desconoce si la ganancia de peso y los cambios meta-
bólicos pueden condicionar el uso crónico de quetiapina 
a dosis bajas. Hasta el momento actual y mientras no se 
cuente con un ensayo clínico aleatorizado a gran escala, 
la quetiapina no está indicada ni se recomienda su uso en 
el insomnio primario.

Tratamiento de la somnolencia excesiva. En términos 
generales, cuando la hipersomnia se presenta en los adultos 
mayores, una mayor estimulación social o la integración 
de estos sujetos en actividades de intervención cognitiva 
logran una mejoría importante de este síntoma.

Con respecto a la apnea obstructiva del sueño, suele 
pensarse que los adultos mayores no se adaptarán a la 
recomendación del CPAP; sin embargo, esto no es un 
tema relacionado tanto con la edad como con la conco-
mitancia de otros factores como es el caso en particular 
de la depresión. Ni siquiera la demencia leve parece ser 
un factor limitante. Hay evidencia sustancial de la utili-
dad de esta terapéutica en los adultos mayores tanto en 
cuanto se refiere a mejoría de la calidad del dormir como 
a cambios favorables en las variables cognitivas y de re-
actividad vascular que suelen verse perturbadas en estos 
casos (velocidad psicomotriz, memoria y aprendizaje, re-
sistencia vascular, reactividad plaquetaria) e incluso sobre 
la nicturia. En suma, es claro que la terapia está indicada 
y debe aplicarse en estos casos. Para el tratamiento del 
trastorno de movimientos periódicos de los miembros 
se recomiendan los agentes dopaminérgicos, sobre todo 
en pacientes adultos mayores; se puede usar levodopa o 
carbidopa según necesidad, en cuanto se presenten los 
síntomas. En los pacientes con sintomatología crónica 
se indican medicamentos para uso prolongado, como los 
agonistas dopaminérgicos, que constituyen el tratamiento 
principal. Existen otras opciones, como gabapentina y 
benzodiazepinas. Es necesario investigar la posibilidad de 
que el paciente presente bajos niveles de hierro, ya que 
este trastorno se ha relacionado con niveles disminuidos de 
ferritina sérica; en estos casos, luego de buscar y tratar la 
causa de la deficiencia de hierro, el tratamiento con sulfato 
ferroso puede eliminar o mejorar de manera importante 
los síntomas. La melatonina, neuropéptido secretado por 
la glándula pineal sincroniza el ritmo interno circadiano 
por lo que se ha postulado el tratamiento con melatonina 
para el síndrome de fase adelantada de sueño aunque la 
terapia con melatonina es controvertida, ya que no se co-
nocen las dosis óptimas y faltan datos sobre su seguridad 
con el uso prolongado.

SINCRONIZADORES

Sueño y ejercicio

La realización de ejercicio físico moderado de forma regu-
lar y a la misma hora del día, todos los días, tiene un efecto 
positivo en relación con la liberación de serotonina, lo cual 
favorece la sincronización del núcleo supraquiasmático 
que a su vez preserva en buen estado el sistema circadiano 
y forma parte de las recomendaciones que se dan con ob-
jeto de mejorar la calidad de vida de los adultos mayores.

Puntos clave

El proceso de envejecimiento presenta cambios en el pa-
trón y la arquitectura del sueño. El adulto mayor tiende a 
dormir menos durante la noche y realizar siestas con más 
frecuencia durante el día.

Las quejas relacionadas con el sueño son comunes, 
pero no todas se manifiestan como insomnio. Algunas son 
secundarias a problemas que pueden identificarse y ma-
nejarse de forma dirigida como dolor, ansiedad, trastornos 
urinarios, entre otros.

Ciertas modificaciones fisiológicas que ocurren con el 
proceso de envejecimiento también provocan trastornos 
del sueño; por ejemplo, la menopausia y la disminución 
en la secreción hormonal con la edad.

En la población general, se estima que la prevalencia 
de los trastornos del sueño es alrededor de 10 a 20%; sin 
embargo, en la población de adultos mayores esta propor-
ción puede ser tan alta como 50% con un promedio que 
oscila entre 30 y 40% de los sujetos.

Los hipnóticos están indicados sólo en un reducido 
número de trastornos del sueño por lo que no debe ser la 
estrategia inicial el recetar un fármaco sin una evaluación 
completa, la cual de preferencia debe hacerse en una visita 
específica para tal fin.

En los pacientes en los que se opte por terapia far-
macológica, se debe recordar que los medicamentos no 
son para uso indefinido y debe realizarse una revaloración 
periódica para modificarlos o buscar alternativas, ya que 
por lo  general son efectivos sólo en el corto plazo y tienen 
efectos secundarios que pueden complicar otros aspectos 
de la vida del enfermo.

Se deben reconocer los riesgos potenciales de las ben-
zodiazepinas para favorecer su discontinuación gradual (la 
cual no se relaciona con menor calidad de vida y mejora 
las funciones cognitivas) y evitar el uso indiscriminado en 
el adulto mayor, ya que lo expone a presentar caídas (nivel 
de evidencia B), favorece el deterioro cognitivo (nivel de 
evidencia C) y se relaciona con una mayor posibilidad de 
sufrir accidentes de tránsito en aquellos que conducen 
automóvil (nivel de evidencia C).

 CONCLUSIÓN

Aunque los adultos mayores tienen una elevada preva-
lencia de trastornos del dormir y muestran por lo común 
deterioro de la arquitectura del sueño y perturbaciones del 
ciclo de sueño y vigilia, los trastornos del sueño no consti-
tuyen una parte inevitable del proceso de envejecimiento. 
El envejecer mismo no produce alteraciones significativas 
y los requerimientos de sueño no disminuyen al avanzar 
en edad. Las personas mayores tienden a tener una menor 
calidad del sueño con una merma de su eficiencia debida 
a una mayor propensión a la fragmentación, una menor 
proporción de sueño profundo de ondas delta y tendencia 
a despertar más temprano por trastornos de fase. Por otra 
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parte la prevalencia de disomnias y parasomnias es elevada, 
en particular entre los adultos mayores frágiles y aumenta 
con la edad. Cuando un adulto mayor tiene algún trastorno 
del sueño, con frecuencia sufre de insomnio, hipersomnia 
diurna o parasomnias con anomalías motoras durante el 
sueño. Para establecer un diagnóstico apropiado, es nece-
sario efectuar una historia clínica sistemática, evaluación 
funcional, detección de la fragilidad, deterioro cognitivo, 
depresión o ansiedad; así como el cuidadoso análisis del 
uso de fármacos y la exhaustiva y sistemática evaluación 
de la comorbilidades asociadas y de los posibles efectos de 
la polifarmacia sobre el sueño. Debe también registrarse 
la exposición a la luz solar y el patrón de actividades a 
lo largo de la jornada, pues ello con frecuencia aporta 
valiosa información para reconocer los desfasamientos  
de ciclo.

En algunas personas mayores ocurren limitaciones 
intrínsecas para el abordaje diagnóstico, inherentes a su 
forma de vida, estado socioeconómico, nivel educativo 
o condiciones subyacentes. Todo ello ha de tomarse en 
cuenta para elegir los métodos diagnósticos viables y más 
pertinentes.

Dado que muchos trastornos del dormir son tratables 
y potencialmente reversibles, el médico tratante debe 
de buscarlos de forma sistemática. Cuando un trastorno 
del sueño se reconoce en una persona mayor, un proceso 
de evaluación geriátrica global cuidadoso, sistemático y 
orientado a problemas que permite el abordaje también 
sistemático y eficaz de estos trastornos. De este modo 
se apoya de manera significativa a mejorar la calidad de 
vida y la capacidad funcional de los mayores. Sin duda la 
evaluación formal de los trastornos del dormir debe formar 
parte sistemática de la evaluación geriátrica global.
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 VALORACIÓN PREOPERATORIA  
EN EL ANCIANO

Durante muchos años se negó la cirugía a muchos pacien-
tes geriátricos debido al temor de que la edad los pusiera 
en riesgo de muerte de una forma alta inaceptable. Sin 
embargo, el incremento en la población geriátrica ha obli-
gado al abordaje de todos los problemas que se presentan 
a esta edad, incluyendo a los del área quirúrgica. Se calcula 
que 30% de todas las cirugías se realizan en personas de 
65 años o más. Asimismo, se estima que en los pasados 10 
años, la tasa de cirugía en los pacientes de 65 a 74 años 
de edad se ha incrementado en 93%, y en 123% en los 
mayores de 75 años de edad. La introducción de nuevas 
técnicas anestésicas, avances tecnológicos para la monitori-
zación transoperatoria, cirugías cada vez menos invasivas, 
profilaxis contra trombosis venosa profunda, cuidados 
preoperatorios y posoperatorios adecuados, entre otros 
han reducido la mortalidad operatoria en este grupo de 
edad; dicha reducción se calcula de 20 a 30%. Al disminuir 
el riesgo de morbilidad-mortalidad perioperatoria, cada 
vez se acepta más la opción quirúrgica tanto por médicos 
como por pacientes. 

El objetivo de una asesoría preoperatoria es identificar 
los factores de riesgo asociados a complicaciones especí-
ficas relacionadas con el procedimiento quirúrgico que 
se planea realizar y recomendar el plan de manejo que 
minimizará tales riesgos, para lo cual deberán tomarse en 
cuenta condiciones comórbidas, tratamiento farmacoló-
gico previo habitual, y el estado psicológico y funcional 
del paciente, sin olvidarse que parte de las complicaciones 
posoperatorias se relacionan asimismo con el tipo y difi-
cultades técnicas del procedimiento, el manejo anestésico, 
entre otros. 

Dentro de los factores que influyen en las complica-
ciones posoperatorias, la edad permanece como un factor 
de riesgo independiente para resultados quirúrgicos adver-
sos: el anciano tiene menos reserva fisiológica para respon-
der a cualquier tipo de estrés, incluyendo el quirúrgico, con 
independencia de que la edad avanzada se relaciona con 
mayor número de enfermedades comórbidas que pueden 
hacer más complicados los procedimientos quirúrgicos. 
Por otra parte, no se debe olvidar que el diagnóstico de 
una patología urgente que requiere tratamiento quirúrgico 
puede tener presentaciones muy atípicas en los ancianos, 
lo que retrasa con frecuencia el diagnóstico e incrementa 
la mortalidad en este grupo de edad. 

La edad se relaciona con reducción en la capacidad de 
adaptación a situaciones de estrés y a fragilidad funcional, 
los cuales además de aumentar el riesgo operatorio, pueden 
prolongar el tiempo de recuperación, propician la dismi-
nución funcional posoperatoria y aumentan la necesidad 
de rehabilitación y cuidados posoperatorios.

En el presente capítulo se abordará el impacto de la 
edad sobre el riesgo preoperatorio y las escalas más comu-
nes para evaluar el riesgo quirúrgico en cirugía no cardiaca.

 CAMBIOS FISIOLÓGICOS  
RELACIONADOS CON LA EDAD 
QUE INFLUYEN EN EL RIESGO  
QUIRÚRGICO 

El envejecimiento se relaciona con una serie de comor-
bilidades que se van agregando a lo largo de la vida. Sin 
embargo, el propio proceso de envejecimiento se asocia 
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posoperatorio, como por ejemplo, mayor susceptibilidad a 
la hiponatremia ante una dieta con restricción mínima de 
sodio o bien desarrollo de hipernatremia por restricción 
aun leve de líquidos.

COMPOSICIÓN CORPORAL

Con la edad avanzada, hay una disminución en el agua 
intracelular y un aumento en la grasa corporal total. Se 
calcula que a los 80 años de edad se pierde 12% de agua 
corporal y 6 kg de masa musculoesquelética, mientras se 
gana un promedio de 5 kg de tejido adiposo. Esto explica 
por qué los ancianos son más sensibles a los anestésicos 
liposolubles como el fentanilo o la meperidina, teniendo 
éstas una mayor duración de acción, mientras que los fár-
macos hidrosolubles como la morfina, al estar disminuida 
el agua corporal total producen una mayor concentración 
plasmática en este grupo de edad.

METABOLISMO BASAL

Existe una reducción en la producción de calor y trastor-
no en la vasoconstricción termorreguladora mediada por 
el sistema nervioso autónomo que coloca al paciente en 
riesgo de hipotermia posoperatoria 

TRASTORNOS EN PIEL

Con la edad hay una disminución de la reepitelización, 
así como del riego sanguíneo a nivel de la piel, lo que 
condiciona una menor cicatrización de las heridas.

TRASTORNOS SENSORIALES

El deterioro visual y el auditivo pueden dar temor ante la 
experiencia perioperatoria del paciente y predisponerlo a 
la desorientación y a la confusión. La demencia se asocia 
con una tasa de mortalidad aumentada hasta en 45%, 
debido en parte a una menor colaboración por parte del 
paciente, menor esfuerzo por parte del equipo médico 
con estos enfermos, y aumento en la susceptibilidad a 
otras complicaciones. 

CAPACIDAD FUNCIONAL

Con la edad, hay disminución de la tolerancia al ejer-
cicio. Los factores que contribuyen a ésta son desde los 
cardiovasculares mencionados antes, así como sarcopenia 
(pérdida de la masa muscular). El deterioro funcional es 
un índice de la gravedad de muchas enfermedades cróni-
cas y predice de modo eficaz el riesgo operatorio. Se ha 
propuesto que un mal resultado en la prueba de toleran-
cia ergométrica en bicicleta es un mejor predictor que la 
escala de Goldman en los resultados quirúrgicos y en las 

con cambios que modifican el riesgo quirúrgico. Se abor-
darán las principales alteraciones fisiológicas en el anciano 
que lo predisponen a complicaciones posoperatorias.

ALTERACIONES CARDIACAS

Se estima que de 25 a 30% de todas las muertes perio-
peratorias se deben a causas cardiacas. Entre los cambios 
con la edad en el sistema cardiovascular asociados a una 
mayor tasa de complicaciones posoperatorias se inclu-
yen: mayor rigidez vascular, mayor rigidez del ventrículo 
izquierdo (la cual predispone a insuficiencia diastólica, 
aumento de las presiones de llenado y poca tolerancia al 
incremento o disminución brusca del volumen intravascu-
lar), degeneración valvular, disminución de la frecuencia 
cardiaca máxima, desacondicionamiento cardiopulmonar, 
alteraciones en el sistema eléctrico de conducción (pre-
disposición a arritmias), así como mayor prevalencia de 
enfermedad arterial coronaria que conlleva a mayor riesgo 
de isquemia miocárdica.

TRASTORNOS PULMONARES

Con la edad hay disminución de la elasticidad de la caja to-
rácica y pulmonar, disminución de capacidad de difusión, 
del reflejo tusígeno y de la superficie alveolar interna, con 
menor ascenso del diafragma. Todo ello se combina para 
reducir la función pulmonar y la oxigenación sistémica. La 
función pulmonar se encuentra aún más comprometida 
en la posición supina. Por ejemplo, un no fumador de 80 
años de edad con un envejecimiento pulmonar fisiológico 
de manera normal podrá tener una paO2 de 80 sentado, 
que se reducirá de modo ulterior a 75 cuando se encuentre 
acostado. A pesar de que este nivel de oxigenación puede 
ser adecuado para un estilo de vida más o menos seden-
tario, deja un margen de seguridad muy pequeño durante 
periodos de estrés como el de la cirugía. En los fumadores 
existe reducción adicional del VEF (volumen espiratorio 
forzado) con mayor riesgo de insuficiencia respiratoria. 
Son frecuentes las atelectasias o broncoaspiración en el 
posoperatorio, de manera que se estima que 14% de los 
ancianos tienen una complicación perioperatoria mayor 
(neumonía, edema pulmonar, tromboembolia pulmonar), 
en particular después de un procedimiento abdominal o 
cardiotorácico.

TRASTORNOS RENALES

Con la edad se ve reducida la función renal, debido a 
pérdida de las nefronas, esclerosis glomerular progresiva, 
reducción de la perfusión renal, además de condiciones 
comórbidas coadyuvantes: hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, entre otras. El deterioro de la función renal pre-
dispone a excreción farmacológica alterada, reducción de 
la capacidad para conservar el agua y menor respuesta a 
las variaciones del sodio, lo cual se traduce en alteraciones 
en el equilibrio ácido-base o en el equilibrio hídrico en el 
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512 Geriatría

complicaciones pulmonares posoperatorias. La demanda 
metabólica de la cirugía y la inmovilidad física asociada 
con el periodo de recuperación puede provocar deterioro 
en la fuerza y funcionalidad.

OTROS TRASTORNOS

Tanto el deterioro de la función renal como hepática 
asociados con la edad alteran el metabolismo de los dife-
rentes fármacos, lo cual aumenta el riesgo de toxicidad por 
fármacos en el perioperatorio y posoperatorio, así como a 
la sumatoria de los efectos adversos de los mismos.

Los eventos neurológicos, tales como el cerebrovas-
cular, pueden aumentar el riesgo de broncoaspiración. La 
edad avanzada también se asocia con una disminución en 
el peristaltismo esofágico, reducción del tono del esfínter 
esofágico inferior, y mayor incidencia de hernia hiatal, 
retraso en el llenado gástrico e incremento del reflujo 
gastroesofágico. Todos éstos contribuyen a un mayor riesgo 
de broncoaspiración. 

También hay predisposición a infección en el aparato 
genitourinario y respiratorio, por alteraciones en el sistema 
inmunológico.

A nivel metabólico, con la edad hay predisposición por 
desarrollar resistencia a la insulina, así como deterioro en 
la secreción de insulina, por lo que existe también riesgo 
de hiperglucemia por estrés.

Un deterioro cognoscitivo, aun siendo leve, puede 
verse exacerbado con el estrés de la cirugía, pudiéndose 
presentar en forma atípica como un episodio de estado 
confusional agudo o franco delirium. Los cambios adversos 
en la función cognoscitiva pueden prolongar la estancia 
hospitalaria y empeorar la evolución clínica.

Por último, no se debe olvidar que toda cirugía de 
urgencia se asocia con un mayor riesgo de muerte en todos 
los grupos de edad, lo cual es más evidente en el paciente 
anciano, como consecuencia de un mayor número de com-
plicaciones, situaciones comórbidas previas, presentaciones 
atípicas de patología quirúrgica que retrasa el diagnóstico 
y tratamiento, entre otros.

 MANEJO PREOPERATORIO

VALORACIÓN INICIAL

Con la evaluación preoperatoria se pretende:

1. Optimizar el estado físico del paciente.
2. Identificar con claridad los riesgos y contraindicaciones 

posibles para poder poner en marcha medidas profilác-
ticas.

Debe hacerse un interrogatorio detallado acerca de pa-
tologías conocidas del paciente, así como valoración del 
estado físico general, estado cognoscitivo, estado social y 
datos de depresión. 

Dentro de los estudios de laboratorio que son acon-
sejables están biometría hemática, química sanguínea, 
examen general de orina y pruebas de coagulación; si el 
paciente está en tratamiento con diuréticos o fármacos que 
pueden afectar el estado hidroelectrolítico se debe agregar 
los electrólitos séricos. A este respecto, algunos autores 
han enfatizado la importancia de optimizar recursos, y 
solicitar pruebas de laboratorio enfocadas al caso específico 
de cada paciente, y no como una “batería” de estudios de 
“rutina” de forma generalizada inicial a todos los pacientes. 
En cuanto a las pruebas de gabinete todos deben contar 
con un electrocardiograma en reposo y una radiografía de 
tórax, y en aquellos casos donde se sospecha una insufi-
ciencia cardiaca, o recibe diferentes tipos de medicamentos 
cardiovasculares se aconseja realizar un ecocardiograma; 
las pruebas de esfuerzo están indicadas para los pacientes 
con probable coronariopatía no estudiada en forma previa 
o en aquellos que se sospeche angina (gammagrama con 
dipiridamol, ecocardiograma esfuerzo o en prueba de 
banda con protocolo de Bruce).

Existen aspectos de especial relevancia que deben 
evaluarse en el paciente geriátrico (cuadro 44-1).

OPTIMIZACIÓN DEL ESTADO FÍSICO 
PREVIO A LA CIRUGÍA

Se ha demostrado en diversos estudios que pacientes an-
cianos a quienes se les realiza una optimización desde el 
punto de vista médico antes de una cirugía de alto riesgo 
disminuye la mortalidad.

La determinación de someter o no a cirugía a un 
paciente identificado con riesgo de moderado a alto re-
quiere un abordaje individual basado en la mejoría que 
se espera aporte la cirugía en comparación con el riesgo 
estimado. A veces es recomendable la postergación de 
una cirugía electiva si se puede mejorar la clasificación 
ASA (American Society of Anesthesiologists) o el Índice 
de riesgo cardiaco del paciente mediante intervenciones 
terapéuticas oportunas.

Por ejemplo, las valvulopatías graves aumentan el ries-
go perioperatorio: llevan a mayor riesgo de insuficiencia 

Cuadro 44-1. Valoración preoperatoria integral del paciente 
geriátrico

Optimización del estado  

previo a la cirugía

Estadificación del riego  

quirúrgico

Deterioro cognitivo/demencia Complicaciones cardiacas

Depresión Complicaciones cerebrovasculares

Funcionalidad Complicaciones por delirium

Movilidad Complicaciones por desnutrición

Caídas

Fragilidad

Fármacos previos a la cirugía
Red social
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513Manejo perioperatorio del. . .Capítulo 44

cardiaca congestiva grave o choque, por lo que en una 
cirugía electiva podría considerarse la cirugía valvular 
preoperatoria. En pacientes con enfermedad pulmonar 
grave podría realizarse una espirometría previa a la cirugía 
y optimizar el tratamiento con el que cuentan antes de la 
misma. El dejar de fumar al menos ocho semanas previas 
a la cirugía puede ser de utilidad en los pacientes con este 
antecedente. La hiperreactividad bronquial debe manejar-
se de forma intensiva con broncodilatadores o esteroides 
de manera previa al evento quirúrgico.

DETERIORO COGNITIVO  
Y DEMENCIA

En los pacientes sin antecedentes previos de demencia, se 
recomienda realizar pruebas de tamizaje para descartar al-
gún deterioro cognitivo subyacente. Dicho tamizaje puede 
realizarse con pruebas como el mini-cog o el mini-mental. 
El mini-mental (cuadro 45-2) refiere como máximo un 
total de 30 puntos; el punto de corte para demencia se 
establece en 24 puntos. Si hay que anular algún punto 
(p. ej., analfabetismo, ceguera, hemiplejía, entre otros) se 
calcula proporcionalmente. Por ejemplo, 21 puntos sobre 
26 posibles equivaldrían a un resultado de 24 puntos).

La documentación del estado cognitivo es importante, 
ya que los trastornos cognitivos posoperatorios son comu-
nes y muchas veces difíciles de estadificar si no se tenía 
el conocimiento del estado previo. El deterioro cognitivo 
predice de forma estrecha el delirium posoperatorio, el 
cual a su vez se asocia con complicaciones posoperatorias, 
incluyendo mayor estancia hospitalaria, mortalidad y de-
cline funcional posoperatorio (cuadro 44-2).

DEPRESIÓN

La depresión preoperatoria ha demostrado relacionarse 
con un aumento en la mortalidad posterior a revasculari-
zación cardiaca, así como a una mayor estancia hospita-
laria tanto en la cirugía de revascularización como en la 
cirugía valvular. La depresión también se ha asociado con 
aumento en la percepción de dolor y mayor requerimiento 
de analgesia posoperatoria.

Una de las herramientas más comunes para el diag-
nóstico de depresión en la edad avanzada es la Escala 
de Depresión Geriátrica (GDS, por sus siglas en inglés), 
creada por Yessavage et al., la cual consta de 30 puntos, 
pero que también cuenta con una versión corta de 15 
puntos (cuadro 44-3).

FUNCIONALIDAD, MOVILIDAD,  
RIESGO DE CAÍDAS

Aunque desde el punto de vista cardiológico el estado 
funcional se refiere a la capacidad o tolerancia al ejercicio, 
desde el punto de vista gerontológico la funcionalidad se 
refiere más bien a la capacidad de autocuidado (autono-

mía) del individuo. Para ello, la escala de Katz ha sido am-
pliamente utilizada para evaluar la capacidad para realizar 
las actividades básicas de la vida diaria (AVD) esto es, lo 
que una persona hace día a día: bañarse, vestirse, alimen-
tarse, acudir al sanitario. Las actividades instrumentales 
de la vida diaria (AIVD) se refieren a lo que el individuo 
realiza en su vida social: viajar, manejo de dinero, prepa-
ración de alimentos, uso de teléfono, entre otras, para lo 
cual la escala de Lawton es una de las herramientas más 
prácticas de utilizar. Asimismo, es importante documentar 
la presencia de caídas o problemas para la deambulación; 
para ello, pruebas como el get up and go suelen ser una 
forma rápida de evaluación. 

La dependencia funcional ha demostrado ser el factor 
más importante para predecir la mortalidad posoperatoria 
en casos de cirugía mayor incluso en seguimiento a seis 
meses. También, un mejor estado funcional preoperato-
rio se asocia con periodos más cortos de recuperación. 
El deterioro en la movilidad se ha asociado a delirium 
posoperatorio.

Cuadro 44-2. Estudio cognoscitivo  breve ( minimental de 
Folstein)

Orientación temporal y espacial

1. Qué fecha es hoy (año, estación, mes, día del mes, día de la 
semana)
2. En dónde estamos (país, ciudad, hospital, piso, cuarto)

[   /5]
[   /5]

Registro

3. Nombre tres objetos (1/s) hasta que los aprenda: flor ( ), coche 
( ), nariz ( )

[   /3]

Atención y cálculo

4. Resta de los cuatros: pida al paciente que reste sucesivamente 
de cuatro en cuatro a partir de 100 (punto por cada respuesta, 
hasta seis respuestas) 100-7=93, ( ) 86, ( ) 79, ( ) 72, ( ) 65, ( ) 58. 
(alternativa deletree MUNDO al revés: ( ) O, ( ) D, ( ) N ( ) U, ( ) M

[   /5]

Evocación

5. Pida que repita las tres palabras que se dijeron hace un mo-
mento: flor,coche, nariz

[   /3]

Lenguaje

6. Muestre un lápiz y un reloj, pida que nombre cada objeto al 
señalarlo

[   /2]

Repetición

7. Repita lo siguiente: “no voy si tú no llegas temprano” [   /1]

Comprensión

8. Siga estas instrucciones: “tome un papel con su mano derecha, 
dóblelo a la mita y coloque el papel sobre el piso”

[   /3]

Lectura

9. Por favor haga lo que dice aquí: “cierre   los  ojos” [   /1]

Escritura

10. Escriba una oración que tenga sentido con sujeto, verbo y 
predicado

[   /1]

Copiado de modelo

11. Copie este dibujo (un punto si conserva todos los lados y 
ángulos y si la intersección forma un cuadrángulo)

[   /1]

                                                                                                                     TOTAL  [   /30]
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514 Geriatría

Cuadro 44-3. Escala de depresión de Yesavage (GDS) 
versión reducida

1. ¿Está usted satisfecho con su vida?
2. ¿Ha dejado o se han terminado muchas de sus actividades 

e intereses?
3. ¿Siente que su vida está vacía?
4. ¿Está con frecuencia aburrido(a)?
5. ¿Está de buen humor la mayor parte del tiempo?
6. ¿Tiene miedo de que algo malo le pase?
7. ¿Se siente contento la mayor parte del tiempo?
8. ¿Se siente con frecuencia desamparado?
9. ¿Prefiere quedarse en casa en vez de salir?
10. ¿Siente tener más problemas de memoria que los demás?
11. ¿Piensa que es maravilloso estar vivo?
12. ¿Le cuesta trabajo iniciar nuevos proyectos?
13. ¿Se siente lleno de energía?
14. ¿Siente que su situación es desesperante?
15. ¿Cree que los demás se encuentran en mejores condiciones 

que usted?
TOTAL

Sí/No

Sí/No

Sí/No
Sí/No
Sí/No

Sí/No
Sí/No

Sí/No
Sí/No
Sí/No
Sí/No

Sí/No
Sí/No

Sí/No
Sí/No

[  /15]

Dé un punto por cada respuesta en negritas. Interpretación: 0 a 4 = 
normal, 5 a 8 depresión leve, 9 a 11 depresión moderada, 12 a 15 de-
presión grave. 

FRAGILIDAD

El término fragilidad se refiere a la disminución de la reser-
va física de un anciano que lo hace susceptible a problemas 
de salud como caídas, inmovilidad, discapacidad, hospita-
lización y muerte. Esta entidad ha demostrado también 
ser un predictor independiente de eventos posoperatorios 
adversos y aumento en la estancia hospitalaria. Fried et al., 
han propuesto criterios operativos para la definición de 
esta entidad, que han sido validados por Makary para pa-
cientes quirúrgicos: 1) pérdida involuntaria de peso mayor 
a 10 kg en el último año; 2) disminución en la fuerza de 
prensión; 3) autorreporte de debilidad; 4) pobre actividad 
física y 5) enlentecimiento de la marcha; se otorga un 
punto por cada criterio. La evaluación consiste en: 0 a 1 
punto: no frágil, 2 a 3; intermedio (prefrágil), 4 a  5: frágil. 

FÁRMACOS PREVIOS A LA CIRUGÍA

De modo ideal en una cirugía electiva debe revisarse la 
lista de medicamentos que tiene el paciente. El ácido ace-
tilsalicílico, clopidogrel, antiinflamatorios no esteroideos 
y otros antiplaquetarios aumentan el riesgo de sangrado 
perioperatorio, y si no se requieren deben suspenderse 
por un plazo recomendado de 7 a 10 días. Los fárma-
cos con propiedades anticolinérgicas y antihistamínicos 
incrementan el riesgo de delirium perioperatorio, por lo 
que deben evitarse. El uso de benzodiazepinas crónicas 
es por lo común subvalorado; estos fármacos no deben 
suspenderse de forma abrupta para evitar el riesgo de 
síntomas de supresión. 

Los pacientes con medicamentos antiepilépticos, 
cardiovasculares y antihipertensivos, de manera ideal 
deberían tomarlos en la mañana de su cirugía (con poca 

ingestión de líquidos). No se debe suspender de forma 
abrupta la toma de � bloqueadores, ya que se puede aso-
ciar con complicaciones cardiovasculares significativas, 
como hipertensión grave o taquicardia perioperatoria. 
La Asociación Americana de Cardiología y la Asociación 
Americana de Corazón (ACA/AH) recomiendan  el ma-
nejo con � bloqueadores en pacientes en quienes se va a 
realizar cirugía de riesgo intermedio o de tipo vascular y 
tienen enfermedad arterial coronaria conocida o múltiples 
factores de riesgo para enfermedad coronaria; en estos 
casos se recomienda iniciar con estos fármacos unos días o 
semanas antes de la cirugía, titulándose de forma paulatina 
con el fin de alcanzar una frecuencia cardiaca entre 60 y 80 
por minuto, sin llegar a causar hipotensión y continuarlos 
en el posoperatorio, incluso hasta por un mes. La ACA/
AH también recomienda el inicio de estatinas tan pronto 
como sea posible de forma preoperatoria en pacientes 
con antecedentes de enfermedad vascular, elevación del 
colesterol de baja densidad o una prueba para isquemia 
positiva. En aquellos que ya toman estatinas, éstas deben 
continuarse. Se recomienda también el considerar a las 
estatinas en los individuos que se someterán a cirugía de 
mediano riesgo o vascular. Los pacientes que utilizan medi-
camentos inhalados (� agonistas, esteroides, anticolinérgi-
cos) deben seguir utilizándolos, incluso el día de la cirugía 
y reiniciarlos en el posoperatorio a la brevedad posible. En 
los diabéticos, debe alcanzarse de forma ideal niveles de 
glucemia óptimos previos a la cirugía. En algunos estudios, 
concentraciones por arriba de 200 mg/dL se han asociado 
con mayor incidencia de infecciones de tejidos blandos. 
Los hipoglucemiantes orales se suspenden la noche pre-
via a la cirugía, para reducir el riesgo de hipoglucemia 
perioperatoria, aunque en el caso de una cirugía mayor, la 
metformina debe suspenderse por 48 h por su potencial 
para exacerbar acidosis láctica. Los pacientes diabéticos 
tratados con insulina por lo general reciben la mitad de 
la dosis usual de insulina intermedia en la mañana de la 
cirugía y se le otorga un aporte apropiado de dextrosa a 
5% intravenosa. La glucemia posoperatoria por arriba de 
250 mg/d se maneja de forma segura con insulina subcu-
tánea o, si hay inestabilidad hemodinámica (la cual causa 
variabilidad en la absorción de la insulina subcutánea), con 
infusión intravenosa de insulina de acción rápida.

La supresión adrenal que resulta del uso crónico de 
esteroides debe tratarse con dosis aumentadas de esteroi-
des, de forma típica 100 mg de hidrocortisona cada seis 
horas, empezando la noche previa a la cirugía y volviendo 
a la dosis de mantenimiento de tres a cinco días conforme 
lo permita la evolución posoperatoria. 

Los antiparkinsonianos deben administrarse incluso 
el mismo día de la cirugía y reiniciarse en el posoperato-
rio a la brevedad posible; el síndrome por supresión de 
levodopa puede ser grave. Los inhibidores selectivos de 
la recaptura de serotonina deben reiniciarse en el poso-
peratorio en cuanto sea posible también para evitar los 
síntomas asociados a la suspensión abrupta: mareo, náusea 
o incluso disnea.

Otro aspecto importante a tomar en cuenta es el riesgo 
de trombosis venosa profunda (TVP) y tromboembolia 
pulmonar (TEP), para lo cual se recomienda profilaxis con 
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515Manejo perioperatorio del. . .Capítulo 44

heparina de bajo peso molecular (HBPM) o aditamentos 
de compresión neumática externa, sobre todo en cirugías 
de alto riesgo (ortopédicas, urológicas). Si el paciente se 
encuentra anticoagulado por antecedentes médicos (p. 
ej., fibrilación auricular, antecedente de TEP en los tres 
meses previos, entre otros), los anticoagulantes orales se 
suspenden de cuatro a cinco días antes de la cirugía; si en el 
paciente no puede permitirse la suspensión de la anticoa-
gulación de forma prolongada, puede administrarse HBPM 
después de que los anticoagulantes orales se suspendieron, 
ya que estas heparinas tienen una vida media corta (cuatro 
a seis horas), retornando a la hemostasia normal en un 
corto tiempo después de suspenderlas.

En cirugías de alto riesgo (odontológicas, urológicas, 
biliares, entre otras) debe tenerse en cuenta la profilaxis 
para endocarditis, en pacientes con antecedentes de val-
vulopatía. 

En un estudio reciente, Silber et al., encontraron que 
la administración de antibióticos preoperatorios (dos horas 
antes de la incisión) se asoció con una disminución sus-
tancial en la mortalidad a 60 días en ancianos sometidos a 
cirugía general; en cirugía ortopédica no se identificó una 
reducción significativa en la mortalidad.

Debe monitorizarse los potenciales efectos adversos 
e interacciones farmacológicas. Si es posible, evitar los 
medicamentos no indispensables y si se requiere de un 
fármaco nuevo iniciarlo a la dosis más baja posible. 

RED SOCIAL

En una cirugía electiva, lo ideal es que el paciente y su 
familia comprendan el tipo de procedimiento que se pla-
nea, sus ventajas, desventajas y expectativas posteriores 
al evento planeado. El tipo de rehabilitación y cuidados 
posteriores al procedimiento, ya que de todo ello depende 
los resultados posoperatorios.

 ESTADIFICACIÓN DEL RIESGO  
PERIOPERATORIO

En la cuadro 44-4 se presentan algunos ejemplos de tasas 
de mortalidad en pacientes ancianos en determinadas 
cirugías.

Se han utilizado diversos índices para tratar de normar 
si un paciente es candidato o no a cirugía.

Aunque la clasificación de ASA, que se presenta en el 
cuadro 44-5, fue desarrollada para describir la condición 
preoperatoria de los pacientes en una forma estandarizada 
aunque subjetiva; diversos informes indican una importan-
te relación entre esta escala y la mortalidad perioperatoria.

El principal factor de riesgo preoperatorio para un 
pobre resultado posoperatorio en los ancianos no es la 
edad, sino la comorbilidad. La enfermedad cardiaca (en 
especial la insuficiencia cardiaca y arritmias) y la capaci-
dad funcional reducida son los predictores más fuertes 

de los problemas posoperatorios, aunque las condiciones 
pulmonares y neurológicas también son significativas. En 
los pacientes mayores de 80 años de edad, los factores 
de riesgo operatorios más prevalentes son: antecedente 
de hipertensión arterial sistémica, enfermedad arterial 
coronaria, deterioro de la función pulmonar y eventos neu-
rológicos previos. Estos factores de riesgo son en potencia 
modificables, lo que implica que la asesoría preoperatoria 
cuidadosa es la clave para prevenir resultados posoperato-
rios adversos. Por lo tanto, aunque aún no hay alguna escala 
que determine el riesgo de complicaciones operatorias en 
pacientes ancianos de manera específica, existen algunas 
otras determinantes que se han observado que incremen-
tan la morbilidad-mortalidad en este grupo de pacientes. 
Por ejemplo, el deterioro del estado físico funcional ha 
sido asociado con malos resultados posoperatorios. En un 
estudio de 474 pacientes ancianos (edad media 68 años), 
en cirugía no cardiaca, el riesgo de muerte fue más alto 
en aquellos pacientes con nivel de actividad preoperatoria 
muy limitada (definido como postración en cama o sólo 
movimientos de la cama a sillón). Otros factores de mal 
pronóstico en ancianos sometidos a procedimientos qui-
rúrgicos incluyen: hipoalbuminemia y demencia. Asimis-
mo, el deterioro cognoscitivo se asocia con más riesgo de 
delirium posoperatorio y una mayor estancia hospitalaria.

Cuadro 44-4. Mortalidad en pacientes mayores de 65 años 
para algunos procedimientos quirúrgicos

Aneurisma aórtico electivo 5
Reemplazo valvular aórtico 2.1
Apendicetomía
  Electiva
  Urgencia

0.6
4 a 20

Catarata 0.01 a 0.02
Colecistectomía
  Electiva
  Urgencia

5
5 a 16

Resección de colon 12
Resección de cáncer colorrectal 4
Bypass coronario 3 a 7
Hernias
  Electiva
  Urgencia

0.3
1

Reemplazo valvular mitral 5 a 50
Gastrectomía parcial 24
Cirugía vascular periférica 15
Resección transuretral de próstata 0.2 a 3.5
Prostatectomía 0.3

Cuadro 44-5. Sistema de clasificación ASA

Clase I Paciente sano, para operación electiva
Clase II Paciente con enfermedad sistémica leve
Clase III Paciente con enfermedad sistémica grave que limita la acti-

vidad, pero no es incapacitante
Clase IV Paciente con enfermedad sistémica incapacitante que es un 

constante peligro para la vida
Clase V Paciente moribundo que no se espera que sobreviva 24 h, 

con o sin cirugía
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516 Geriatría

Algunos autores, aunque no de manera necesaria como 
aumento en el riesgo operatorio, han propuesto índices de 
gravedad de la enfermedad en personas de edad avanzada 
hospitalizadas que se relacionan con la mortalidad. Inouye 
et al., incluyeron como factores de dicho índice: diagnós-
ticos de alto riesgo (linfoma/leucemia, insuficiencia renal 
aguda y cáncer metastásico fueron las de mayor puntaje), 
albúmina < 3.5 mg/dL, creatinina > 1.5 mg/dL, demen-
cia y trastornos de la marcha; su modelo tuvo una mejor 
predicción de mortalidad comparado con otras escalas de 
gravedad usadas de forma amplia, incluyendo APACHE 
II e índice de Charlson.

En el Estudio de la Administración de Veteranos se 
encontró que la concentración de albúmina fue un predic-
tor de resultados quirúrgicos, tanto en morbilidad como 
en mortalidad. También, estudios recientes sugieren que 
aun grados leves de anemia preoperatoria o de policitemia 
se asocian con un incremento en la mortalidad a 30 días 
y eventos cardiacos en ancianos posoperados de cirugía 
mayor no cardiaca.

Por otra parte, una evaluación del estado mental 
preoperatorio debería considerarse en todos los pacientes 
quirúrgicos geriátricos. El delirium o demencia al momento 
de la admisión son predictores conocidos de malos resul-
tados agudos y a largo plazo. Formas sutiles de deterioro 
cognoscitivo pueden predecir delirium subsecuente. La 
depresión preoperatoria y el abuso de alcohol también 
pueden afectar los resultados. En el cuadro 44-6 se resu-
men algunos de los factores de riesgo para la mortalidad 
posoperatoria en ancianos.

RIESGO DE COMPLICACIONES  
CARDIACAS

Dado que las complicaciones cardiacas se encuentran 
dentro de los más comunes y de los más serios problemas 
posoperatorios (25 a 30% de las muertes perioperatorias 
son atribuidas a causas cardiológicas), se ha enfocado ma-
yor atención en estimar el riesgo de estas complicaciones.

Un aspecto a tomar en consideración de forma inicial 
es el riesgo que implica el tipo específico de la cirugía que 

se tiene programada. Por ejemplo, se consideran cirugía 
de alto riesgo (> 5%): cirugía mayor urgente –sobre todo 
en el anciano- cirugía aórtica o vascular mayor, vascular 
periférica, cirugía prolongada (> 3 h) y cirugía con grandes 
pérdidas sanguíneas. Se consideran de riesgo intermedio (1 
a 5%): endarterectomía carotidea, reparación endovascular 
de aneurisma de la aorta abdominal, cirugía de cabeza y 
cuello, cirugía intraperitoneal o intratorácica, ortopédica 
o prostática. Son cirugías de bajo riesgo (< 1%): procedi-
mientos endoscópicos, superficiales, cirugía de catarata.

En 1977, Goldman et al., fueron de los primeros en 
describir la asociación de factores preoperatorios con el 
desarrollo de complicaciones no cardiacas en pacientes 
mayores de 40 años de edad. En su trabajo original, se 
identificaron nueve predictores independientes de com-
plicaciones cardiacas después de una cirugía no cardiaca, 
dentro de los cuales los más importantes incluyeron: infar-
to al miocardio reciente, insuficiencia cardiaca congestiva 
descompensada, ritmo cardiaco no sinusal o contracciones 
auriculares prematuras y más de cinco contracciones ven-
triculares prematuras por minuto (cuadro 44-7). 

En forma más reciente, Goldman y otros autores han 
validado un índice simple para predecirle riesgo cardiaco 

Cuadro 44-6. Factores de riesgo para mortalidad posopera-
toria en ancianos

Determinante Parámetro

Clasificación ASA III y IV

Procedimiento quirúrgico Cirugía mayor y/o de urgencia

Comorbilidad Diabetes mellitus, hipertensión arterial 
sistémica, enfermedad cardiaca, pulmonar, 
hepática, renal, neurológica

Estado funcional < 4 MET *

Estado nutricional Hipoalbuminemia, anemia

Lugar de residencia Residencia, asilo

Estado cognoscitivo Deterioro cognoscitivo, demencia

*MET: Tasa metabólica equivalente

Cuadro 44-7. Índice de riesgo cardiaco de Goldman

Historia Puntos

Edad > 70 años 5

Infarto de miocardio en los seis meses previos 10

Exploración física

Galope con tercer ruido o ingurgitación yugular 11

Valvulopatía aórtica 3

Electrocardiograma

Ritmo no sinusal o extrasístoles auriculares 7

Más de cinco extrasístoles ventriculares por minuto en cual-
quier momento antes de la cirugía

7

Estado general

  PaO2 < 60 mm Hg o paCO2  > 50 mm Hg

  Potasio sérico < 3 mEq/dL o bicarbonato < 20 mEq/L

  BUN > 50 mg/dL o creatinina sérica > 3 mg/dL

  AST anormal, hepatopatía 3

Tipo de cirugía

  Intraperitoneal, neuroquirúrgica, intratorácica o aórtica 3

  Cirugía urgente 4

Puntos totales posibles 53

Clasificación

Clase Puntuación 

total

Complicaciones 

cardiacas (%)

I 0 a 5 1

II 6 a 12 7

III 13 a 25 13

IV > 26 78
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517Manejo perioperatorio del. . .Capítulo 44

en cirugía no cardiaca. Pacientes estables con una cirugía 
mayor no urgente y no cardiaca fueron clasificados con la 
presencia o ausencia de los siguientes seis factores: tipo de 
cirugía de alto riesgo, historia de cardiopatía isquémica, 
historia de insuficiencia cardiaca congestiva, historia de 
enfermedad cerebrovascular, tratamiento preoperatorio 
con insulina, creatinina sérica mayor de 2 mg/dL. La tasa 
de complicaciones cardiacas mayores entre pacientes 
con cero, uno, dos y tres o más de estos factores fue de 
0.5, 1.3, 4 y 9%, de manera respectiva. Este índice se ha 
referido mejor que la descripción original de Goldman et 
al., índices predictores de riesgo. 

Se han manejado algoritmos que pueden ser guías 
para asesorar el riesgo de complicaciones cardiacas pe-
rioperatorias en una cirugía no cardiaca, como la de la 
American College of Physicians. El algoritmo empieza 
con la valoración del riesgo de los pacientes para com-
plicaciones cardiacas usando el índice de riesgo cardiaco 
modificado (cuadro 44-8). A los pacientes en la cate-
goría de bajo riesgo se les puede realizar la cirugía sin 
una evaluación adicional o tratamiento. Los pacientes 
en la categoría de riesgo intermedio a quienes no se les 
aplica un procedimiento vascular también se les pueden 
efectuar la cirugía. Los pacientes en la categoría de riesgo 
intermedio a quienes se les van a realizar cirugía vascular, 
debe aplicárseles una prueba de estrés cardiológico. Si 
ésta es negativa, se les hace la cirugía y si es posible se 
les tratará como a pacientes que caen en la categoría de 
alto riesgo. Los pacientes en la categoría de alto riesgo y 
los de riesgo intermedio con una prueba cardiológica de 
estrés anormal deben recibir una evaluación futura de la 
naturaleza del riesgo. Si el riesgo se debe a cardiopatía 

isquémica, considerar una revascularización electiva antes 
del procedimiento quirúrgico no cardiaco. Si el riesgo se 
debe a insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias u otros 
factores modificables, éstos deben manejarse en forma óp-
tima antes del procedimiento quirúrgico. Si los riesgos no 
son modificables, considerar cancelar o cambiar la cirugía 
programada. Los resultados clínicos de este abordaje están 
aún en estudio. Los resultados de algunas investigaciones 
soportan la recomendación de aplicar la prueba de estrés 
preoperatorio en pacientes seleccionados a quienes se les 
va a realizar cirugía cardiovascular.

La naturaleza y complejidad de la cirugía actual no 
tiene influencia en la clasificación ASA. Por ello, el im-
pacto de la cirugía propuesta en la asesoría preoperatoria 
ha sido enfatizada por las guías del Colegio Americano 
de Cardiología y la Asociación Cardiológica Americana 
(ACC/AHA), las cuales son de utilidad para asesorar el 
riesgo preoperatorio y su manejo. En ellas se destacan 
ocho puntos clave:

1. Urgencia de la cirugía. Si la cirugía es urgente, el no 
realizarla pone en riesgo la vida del paciente, se debe 
otorgar el manejo médico necesario y permitir la cirugía 
sin retraso.

2. Revascularización. Si el paciente ha tenido alguna ciru-
gía de revascularización coronaria en los pasados cinco 
años, deberá cuestionarse si ha permanecido a partir de 
entonces asintomático o si ha presentado algún tipo de 
sintomatología cardiovascular.

3. Evaluación reciente. Si los síntomas isquémicos han 
sido evaluados en los pasados dos años, y la insuficien-
cia coronaria ha sido tratada en forma adecuada, por 
lo general no es necesaria una nueva reevaluación, a 
menos que aparezcan nuevos síntomas.

4. Enfermedad cardiaca inestable. Si el paciente tiene 
predictores clínicos mayores (signos de inestabilidad, 
síntomas que le sugieran tales como angina inestable, 
insuficiencia cardiaca descompensada, arritmias sin-
tomáticas, valvulopatía grave o infarto al miocardio 
reciente), implica un significativo factor de riesgo que 
puede suspender o retrasar la cirugía hasta que desa-
parezcan los síntomas y se hayan considerado de forma 
amplia las intervenciones potenciales.

5. Riesgo intermedio. Identificar a los pacientes en riesgo 
intermedio (cuadro 44-9).

6. Capacidad funcional. Los pacientes sin factores de ries-
go mayores, pero que tienen predictores intermedios 
de riesgo y en quienes tienen capacidad funcional de 
excelente a moderada, se les puede realizar de forma 
sistemática una cirugía de riesgo intermedio con poca 
probabilidad de muerte perioperatoria o infarto al 
miocardio. La mejor forma de asesorar la capacidad 
funcional es en tasa metabólica equivalente (MET), 
considerándose como pobre capacidad funcional si 
es capaz de realizar < de 4 MET y como moderada o 
excelente si es > 4 MET (cuadro 44-10).

Se deben considerar pruebas no invasivas para los 
pacientes con capacidad funcional pobre o moderada 
cuando se trata de cirugía electiva de alto riesgo, en 
especial si están presentes dos o más predictores inter-

Cuadro 44-8. Índice de riesgo cardiaco modificado (MCRI)

Variable Puntos

Enfermedad arterial coronaria

  Infarto al miocardio < 6 meses 
  Infarto al miocardio > 6 meses

10
5

Clasificación de angina de acuerdo a la sociedad cardio-

vascular canadiense

  Clase III
  Clase IV

10
20

Edema pulmonar

  Dentro de una semana 
  Antecedente 
  Sospecha de estenosis aórtica crítica

10
5
20

Arritmias

  Otro ritmo no sinusal o bien sinusal + contracciones auricu-
lares prematuras en el EKG 

  > 5 contracciones ventriculares en el EKG
5
5

Deterioro en el estado médico general, definido como:

  paO2 < 60 mmHg, paCO2 > 50 mmHg, K+ sérico < 3 mmosm/L, 
BUN > 50 mg/dL, creatinina > 3 mg/dL,

  Postración en cama 
  Edad > 70 años 
  Cirugía de urgencia

5
5
10

* Bajo riesgo: 0 a 1 puntos.
Riesgo intermedio: 2 a 19 puntos.
Riesgo alto: > 20 puntos.
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518 Geriatría

medios. El riesgo cardiaco perioperatorio y a largo plazo 
es mayor en pacientes incapaces de desarrollar > 4 MET 
de ejercicio durante la mayoría de las actividades diarias.

7. Predictores menores o no clínicos. La cirugía no car-
diaca es por lo general segura para pacientes sin pre-
dictores de riesgo mayores a intermedios y en quienes 
tienen capacidad funcional de moderada a excelente 
(> 4 MET). Se consideran otras pruebas de acuerdo a 
situaciones individuales para pacientes sin marcadores 
clínicos, pero con capacidad funcional pobre quienes 
son susceptibles en cirugías de alto riesgo, en especial 
aquellos con múltiples predictores clínicos menores a 
quienes se les realizará una cirugía vascular.

8. Pruebas no invasivas. El resultado de pruebas no invasi-
vas puede utilizarse para determinar el futuro manejo 
preoperatorio, que puede ir desde farmacológico hasta 
revascularización.

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

Las complicaciones pulmonares posoperatorias ocurren de 
2.1 a 10.2% de los ancianos e incluyen neumonía, hipoxe-
mia, hipoventilación y atelectasia. Los predictores clínicos 
para los eventos adversos pulmonares incluyen: sitio de 
la cirugía, duración y tipo de la anestesia, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), asma, mal manejo 
preoperatorio de secreciones, trastornos de la deglución y 
deformación torácica. El tabaquismo crónico dentro de un 
mes previo a la cirugía incrementa el riesgo hasta seis veces. 
Las cirugías de urgencia, torácica y abdominal superior 
tienen las tasas más altas de complicaciones. Los factores 
de riesgo para embolismo pulmonar incluyen: neoplasia, 
inmovilidad, obesidad y el tipo de cirugía realizada. 

El asesoramiento preoperatorio contiene tanto his-
toria clínica, exploración física y evaluación del estado 
funcional. Los factores funcionales predictores incluyen: 
incremento en el volumen residual y una disminución en el 
VEF1. Una disminución en la relación de VEF1/capacidad 
total (VEF1/CV) y en la paCO2 son factores de riesgo en 
pacientes programados para cirugía vascular. En pacientes 
con EPOC programados para cirugía de reducción de 
volumen bilateral, la incapacidad para caminar al menos 
200 m en seis minutos o una paCO2 > 45 mm Hg ha de-
mostrado un incremento en la mortalidad posoperatoria 
y en la estancia hospitalaria. 

Dentro del manejo preoperatorio, los pacientes con 
tabaquismo deberían suspenderlo al menos ocho semanas 
antes de la cirugía para minimizar la hiperreactividad 
bronquial y atelectasias. Los pacientes con EPOC deberían 
recibir terapia previa con mucolíticos y broncodilatadores. 
La fisioterapia pulmonar, asimismo, puede disminuir la 
incidencia de complicaciones pulmonares posoperatorias; 
una infección pulmonar siempre debe estar bien contro-
lada antes de una cirugía. Las dosis bajas de heparina de 
bajo peso molecular en los ancianos quirúrgicos de alto 
riesgo son seguras y efectivas en prevenir y disminuir la 
morbimortalidad de trombosis venosa profunda (TVP) y 
tromboembolia pulmonar (TEP).

En la figura 44-1 se muestra un algoritmo para la eva-
luación preoperatoria del aspecto pulmonar en pacientes 
de alto riesgo.

COMPLICACIONES  
CEREBROVASCULARES

La enfermedad cerebrovascular (ECV) en ancianos tiene 
como principales factores de riesgo a la hipertensión ar-
terial, aterosclerosis, inactividad física, compromiso de la 
integridad de las arterias cerebrales, enfermedad cerebro-
vascular, cardiaca coexistente o ambas, oclusión carotidea, 
enfermedad vascular periférica, diabetes e inestabilidad 
hemodinámica intraoperatoria. El simple control hiper-
tensivo previo a la cirugía tiene grandes repercusiones en 
los resultados posoperatorios. 

La historia preoperatoria y la exploración de posibles 
soplos a nivel carotideo deberían realizarse de forma 
sistemática a todos los ancianos que serán sometidos a 

Cuadro 44-9. Predictores clínicos de riesgo de eventos 
cardiovasculares perioperatorios

Riesgo clínico mayor

• Signos/síntomas de cardiopatía isquémica inestable: infarto al miocar-
dio reciente (< 30 días), angina inestable o clase III-IV de la clasificación 
de la Sociedad Cardiovascular Canadiense

• Insuficiencia cardiaca descompensada: disnea, ortopnea, disnea paro-
xística nocturna, edema, entre otras.

• Arritmias significativas: bloque auriculoventricular de alto grado, arrit-
mias ventriculares sintomáticas con cardiopatía subyacente, arritmias 
supraventriculares con respuesta ventricular no controlada

• Valvulopatía grave

Riesgo intermedio

• Angina clase I-II
• Infarto de miocardio antiguo
• Insuficiencia cardiaca compensada
• Diabetes mellitus

Riesgo menor

• Edad avanzada
• Hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama izquierda del haz 

de His, anormalidades del S-T
• Ritmo no-sinusal
• Baja capacidad funcional
• Historia de la enfermedad cerebrovascular
• Hipertensión arterial sistémica descontrolada

Cuadro 44-10. Requerimientos energéticos para distintas 
actividades

MET (Tasa metabó-

lica equivalente)

Ejemplos de actividades

1 MET Capacidad de autocuidado (baño, vestido, ali-
mentación) Deambulación dentro de su domi-
cilio, caminar a una velocidad de 3.2 a 4.8 km/h, 
realizar actividades del hogar como limpiar el 
polvo o lavar los trastes

4 MET Subir escaleras, caminar a una velocidad de 6.4 
km/h, correr una distancia corta, trabajo en el 
hogar como trapear los pisos, mover muebles, 
actividades recreativas moderadas como golf, 
baile, tenis en pareja

> 10 MET Deportes de entrenamiento como natación, tenis, 
fútbol, básquetbol, patinaje
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procedimientos quirúrgicos mayores, neurológicos o de 
otra índole. A los pacientes con soplo carotideo deben rea-
lizárseles pruebas adicionales para investigar la gravedad 
de la estenosis. La endarterectomía carotidea está indicada 
para prevenir el ECV en ancianos con una estenosis asin-
tomática mayor a 60% del diámetro de la arteria carótida 
interna o en aquellos con una obstrucción menor, pero 
que han sufrido un evento isquémico transitorio previo.

COMPLICACIONES POR DELIRIUM

Se informa una incidencia de delirium posoperatorio tan 
variable como de 5.1 a 61.3%, de manera principal por las 
diferencias en los criterios diagnósticos, características de 
la población y metodología de los distintos estudios. Sin 

Historia clínica/Exploración física

• Síntomas respiratorios
•  Tabaquismo
• Obesidad
•  Edad > 60 años
• Enfermedades cardiovasculares

Normal

Proceder a cirugía

Sí No

RX de tórax
Pruebas de función 
respiratoria

Anormal

Cirugía torácica o 
abdominal superior
Profilaxis pre 
y posoperatoria

Cirugía torácica 
con resección pulmonar

VEF1 < 21

Sí

Sí

No

Escaneo de perfusión 
cuantitativa Proceder 

a cirugía

FEV1 posoperatorio predictor
> 800 a 1 000 mL

No

Alto riesgo
Considerar abordajes 
alternativos

Proceder a cirugía
Profilaxis pre 
y posoperatoria

Figura 44–1. Algoritmo para la valoración preoperatoria pulmonar 
en pacientes de alto riesgo

Cuadro 44-11. Estudios de laboratorio indicados en una 
valoración pre operatoria

Prueba Indicación

Hemoglobina Todos los pacientes en quienes se planea cirugía
Pruebas de función 
renal (nitrógeno urei-
co, creatinina)

Todos los pacientes en quienes se planea cirugía

Albúmina sérica Todos los pacientes en quienes se planea cirugía
Leucocitos Antecedente o sospecha de infección o enferme-

dad mieloproliferativa o bien riesgo de leucope-
nia por fármacos u otra enfermedad conocida

Plaquetas Alta posibilidad de trombocitopenia o trom-
bocitosis

Pruebas de coagula-
ción (TP, TPT, INR)

Antecedentes de sangrado, medicamentos que 
afecten la coagulación o hemodiálisis
Cirugía con alto riesgo de sangrado: reconstruc-
ción arterial, cirugía cardiaca, cirugía oncológica
Cirugía en la cual mínimo sangrado puede causar 
grandes complicaciones: neurocirugía, procedi-
mientos ortopédicos en columna
Desnutrición
Malabsorción
Insuficiencia hepática

Electrólitos séricos Insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca
Uso de diuréticos, digoxina, inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (IECA)

Glucosa Antecedente o sospecha de Diabetes
Obesidad

Examen general de 
orina

Sospecha de infección urinaria
Diabetes
Cirugía urológica programada

Radiografía de tórax Enfermedad cardiopulmonar aguda 
Antecedente de enfermedad cardiopulmonar 
crónica estable sin radiografía reciente (< 6 
meses)
Posible requerimiento de terapia intensiva
Programación de cirugía mayor: cardiaca, to-
rácica, abdominal, esofágica, cabeza y cuello, 
neurocirugía

Electrocardiograma Programación de cirugía de mediano riesgo o 
cirugía vascular
Antecedente de cardiopatía isquémica, arritmias, 
enfermedad vascular periférica, enfermedad 
cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, diabetes, 
insuficiencia renal, enfermedad respiratoria

Pruebas de función 
respiratoria

Planeación de resección pulmonar
Disnea poco estudiada o poca tolerancia al ejerci-
cio con dudas entre origen pulmonar, cardiaco o 
solamente desacondicionamiento físico
Enfermedad pulmonar obstructiva con optimi-
zación preoperatoria cuestionable

Pruebas no invasivas Tres o más factores de riesgo cardiovascular y 
pobre capacidad funcional (menos de 4 MET) en 
una cirugía vascular programada
Uno o más factores de riesgo y pobre capacidad 
funcional (menos de 4 MET) en cirugía de riesgo 
intermedio o vascular, si ello cambiará el manejo
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embargo, los efectos de esta entidad en el posoperatorio 
son evidentes en cuanto al incremento en la morbilidad, 
entorpecimiento de la recuperación funcional y estancia 
hospitalaria. 

Los factores de riesgo que predisponen a delirium in-
cluyen: edad, baja escolaridad, segunda operación, polifar-
macia, interacciones farmacológicas, supresión de alcohol 
y de hipnóticos-sedantes, trastornos endocrinos y metabó-
licos, déficit visual y auditivo, inmovilidad, trastornos del 
sueño, ansiedad, depresión y demencia. Las complicaciones 
después de la cirugía tales como neumonía, infección uri-
naria o trastorno hidroelectrolítico son razones mayores 
para el desarrollo de delirium posoperatorio.

La asesoría preoperatoria incluye la documentación 
de medicamentos previos a la cirugía y las estrategias ne-
cesarias encaminadas a corregir o minimizar los factores 
de riesgo identificados para el desarrollo de delirium. En 
los pacientes con riesgo de delirium posoperatorio la ad-
ministración de benzodiazepinas, antihistamínicos y todos 
los fármacos con efectos anticolinérgicos deben evitarse 
en la medida de lo posible.

COMPLICACIONES POR DESNUTRICIÓN

Se calcula que alrededor de 11.4% de los varones mayores 
de 70 años y 16.9% de las mujeres tienen concentraciones 
de albúmina menores a 3.5 mg/dL. Los efectos adversos 
de la desnutrición incluyen el entorpecimiento del proceso 
de cicatrización, mayor riesgo de sepsis, infección del sitio 
quirúrgico e incremento en la mortalidad. Por lo tanto, la 
asesoría preoperatoria del aspecto nutricio es muy impor-
tante, para lo cual se deben utilizar tanto herramientas 
clínicas (p. ej., el estudio mínimo nutricional, medidas 
antropométricas), como la evaluación por laboratorio 
(albúmina, prealbúmina, transferrina, ferritina). Cuando 
se detecta desnutrición, los complementos nutricionales 
están indicados y las enfermedades relacionadas como la 

anemia deben tratarse antes de cualquier procedimiento 
quirúrgico electivo. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Algunos expertos recomiendan que exceptuando la 
hemoglobina, pruebas de función renal y albúmina, las 
cuales se recomienda solicitar en todo paciente de forma 
sistemática, el resto de las pruebas preoperatorias deben 
solicitarse de acuerdo a cada caso (cuadro 44-11).  

Los niveles de hemoglobina por arriba de 9 a 10 mg/
dL se consideran como los mínimos para una cirugía 
segura. 

Los estudios con resultados normales de cuatro meses 
previos a la cirugía pueden utilizarse de forma segura para 
la valoración preoperatoria si es que en ese intervalo no ha 
ocurrido algo relevante en el estado de salud del paciente.

 CONCLUSIÓN

En la actualidad, la edad no es contraindicación para ci-
rugía. Ante la transición epidemiológica de la población 
se tiene la obligación de adecuar los recursos para opti-
mizar los resultados ante una necesidad de cirugía en un 
paciente anciano. Si bien muchos de los factores de riesgo 
para resultados adversos posoperatorios son similares a los 
de los adultos jóvenes; existen algunas determinantes con 
especial peso en los adultos mayores, como la comorbili-
dad, estado funcional y estado nutricional, entre otros. En 
el futuro deberá ampliarse la investigación hacia nuevos 
determinantes de mortalidad e índices especiales para 
personas de edad avanzada, que sean validados para esta 
población específica.
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 INTRODUCCIÓN

Es un hecho conocido que la tendencia poblacional actual 
se caracteriza por el aumento acelerado de la población 
adulta mayor, la cual se caracteriza por un mayor uso de 
servicios de salud que las personas más jóvenes. Además 
de esto, los adultos mayores (AM) suponen un reto 
diagnóstico y terapéutico debido a diferentes razones, la 
primera es que las manifestaciones de las enfermedades 
se pueden ver modificadas por los cambios fisiológicos 
asociados al envejecimiento; la segunda es lo heterogéneo 
que es el envejecimiento entre individuos y en una misma 
persona entre los diferentes órganos y sistemas; la tercera 
es que con frecuencia los pacientes tienen múltiples en-
fermedades comórbidas y; la cuarta es la alta prevalencia 
de polifarmacia. Por otro lado, el grupo de población en la 
tercera edad tiene por lo general baja escolaridad, mayor 
discapacidad, mayor desnutrición y cerca de la mitad no 
tiene ningún servicio médico.

Ante este panorama es necesario tener un abordaje 
interdisciplinario mediante el cual se dé un manejo integral 
al AM con acciones orientadas a la prevención de com-
plicaciones, en particular aquellas que puedan aparecer 
como consecuencia de los cambios relacionados con el 
envejecimiento tales como composición corporal, respi-
ratorios, cardiovasculares, termorregulación, función renal 
y homeostasis de los líquidos y electrólitos (cuadro 45-1).

Para la prevención de problemas ocasionados por los 
diferentes cambios relacionados a la edad es importante 
tomar las siguientes medidas:

a) Mantener la movilidad mediante el control del dolor, 
evitar invasión con sondas, drenajes u otras sujeciones.

b) Proveer movilización temprana.
c) Minimizar el ayuno y ofrecer evaluación y soporte 

nutricional temprano.

d) Ajustar las dosis de medicamentos y evitar los fármacos 
inapropiados para su uso en adultos mayores.

e Proveer oxígeno suplementario en el posquirúrgico 
inmediato siempre y no por razón necesaria.

f) Minimizar el uso de sondas nasogástricas y urinarias.
g) Manejo de líquidos para mantener una volemia apro-

piada.
h) Utilizar medidas activas para mantener la normotermia 

durante los  procedimientos quirúrgicos o para reca-
lentar al paciente después de algún traumatismo.

i) Reconocer que, en ocasiones, una creatinina sérica 
puede ser normal a pesar de tener una tasa de filtración 
glomerular disminuida, esto debido a tener la masa 
muscular disminuida.

Otro aspecto importante es la evaluación de la capacidad 
(no competencia, lo cual tiene una definición legal) del 
paciente en la toma de decisiones e implica:

• Conocimiento de las opciones.
• Conocimiento de las consecuencias de cada opción.
• Apreciación de los riesgos y beneficios personales de 

cada opción en relación con preferencias y valores 
relativamente estables.

Para dicha evaluación sólo se debe preguntar al paciente 
el razonamiento para tomar la decisión. En caso de que el 
médico encuentre que el paciente no tiene la capacidad 
para la toma de decisiones entonces es importante localizar 
a los familiares, algún documento de directriz avanzada o 
al tutor del paciente. En caso de no localizarse entonces el 
médico responsable es quien debe decidir, dejando asen-
tado en el expediente el esfuerzo por localizar familiares, 
directriz o tutor. Es importante buscar establecer precep-
tos avanzados en particular en pacientes con demencia, 
lo cual facilita la toma de decisiones al momento de un 
evento urgente.

Implicaciones para la salud del 
envejecimiento de la población  
y la transición epidemiológica  
en México

Luis Miguel Gutiérrez Robledo
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En ocasiones los AM, en particular aquellos que se 
encuentran institucionalizados, acuden a solicitar atención 
médica con padecimientos en estado avanzado debido a 
la manifestación menos intensa de síntomas, por ejemplo 
al comparar pacientes jóvenes con adultos mayores, estos 
últimos presentaron con menos frecuencia el signo de 
rebote, rigidez abdominal o dolor rectal ante diagnósticos 
semejantes. Estos padecimientos pueden ser tan graves 
como un aneurisma aórtico abdominal roto o una isquemia 
intestinal y el retraso en el diagnóstico y tratamiento de 
dichos padecimientos pueden poner en peligro la vida.

El objetivo de la atención oportuna de cualquier 
padecimiento, en particular los quirúrgicos, es evitar la 

progresión del proceso de discapacitación, el cual tiene 
diferentes niveles para poder intervenir, ya sea de manera 
individual o extraindividual (figura 45-1). Sin embargo, se 
ha visto que la capacidad funcional a lo largo de la vida va 
en declive y es aún mayor si el individuo ha sido sedentario 
la mayor parte de la vida, llegando más joven al umbral 
de la discapacidad (figura 45-2).

Además, el desenlace del manejo intrahospitalario, 
médico y quirúrgico, depende de múltiples factores que 
se pueden englobar en tres: grado de fragilidad o robustez 
del paciente, gravedad del padecimiento por el cual está 
hospitalizado y la aparición de complicaciones relaciona-
das con la hospitalización (figura 45-3).

Cuadro 45-1. Consideraciones para prevención de complicaciones

Cambios relacionados con el envejecimiento Consecuencias

Composición corporal: masa muscular disminuida y aumento de la pro-
porción de la masa magra

Mayor pérdida de masa muscular durante enfermedades agudas, con 
debilidad resultando en dificultad para toser o movilizarse. Además con 
cambios en la farmacocinética de algunos medicamentos

Respiratorios: capacidad vital disminuida, volumen de cierre elevado y 
disminución en el aclaramiento de las vías aéreas

Tos menos efectiva, predisposición para la aspiración, aumento en las 
atelectasias en el posquirúrgico, predisposición a la hipoxia

Cardiovascular: disminución en la frecuencia cardiaca máxima y gasto 
cardiaco máximo. Llenado ventricular lento. Menor sensibilidad de los 
barorreceptores

Menor tolerancia a la hipovolemia, menos tolerancias a la taquicardia y 
arritmias, riesgo de hipotensión ortostática

Termorregulación: menor sensibilidad a la temperatura ambiental y 
mecanismos poco eficientes de conservación, producción y disipación 
de calor. Las respuestas febriles pueden estar disminuidas en pacientes 
frágiles o desnutridos

Predisposición a la hipotermia, demanda cardiopulmonar y consumo de 
oxígeno, incrementados con escalofríos, puede no haber fiebre aún en 
presencia de infección y esto retrasar el diagnóstico

Función renal y homeostasis de líquidos y electrólitos: menor sensibili-
dad a los trastornos hidroelectrolíticos. Menos eficacia en la conservación 
y excreción de solutos y agua, menor masa renal, flujo renal y tasa de 
filtración glomerular 

Predisposición a la hipovolemia, trastornos electrolíticos, hipoglucemia y 
estados hiperosmolares

Figura 45–1. Proceso de discapacitación. Adaptado de: Verbrugge LM, Jette AM. The disablement process. Soc Sci Med 1994;38:1-14.

Cuidado médico y rehabilitación: cirugía, terapia física, terapia del lenguaje, consejería, 
educación para la salud, reentrenamiento laboral.
Medicamentos y otras terapéuticas: fármacos, terapia recreativa, meditación.
Soporte externo: asistencia personal, supervisión, auxiliares especiales, centro de día.
Ambiente físico, social e infraestructura: modificaciones estructurales en casa o trabajo, 
acceso a trasporte público o edificios, mejoría en calidad de aire, reducción de ruido, 
acceso a servicios médicos, leyes y regulaciones, no discriminación.

Intervenciones: extraindividuales/sistema de salud-sociales

Patología activa:   Impedimento/Limitación funcional   Discapacidad

Atributos psicológicos para lidiar con problemas: afecto positivo, vigor emocional, oración, 
centro de control, adaptación cognitiva a la situación, confianza, grupos de apoyo.
Adecuación de actividades: cambio de tipo de actividades, procedimientos, frecuencia y 
duración de las actividades.
Cambios en estilo de vida y conducta.

Patología
activa Impedimento Limitación

funcional
Discapacidad
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INFLUENCIA DE LAS ENFERMEDADES 
ASOCIADAS AL ENVEJECIMIENTO SOBRE 
LAS COMPLICACIONES  
POSOPERATORIAS 

Uno de los elementos primordiales para estratificar el 
riesgo del paciente anciano es el conocimiento de los 
riesgos asociados a la presencia de comorbilidades. De este 
conocimiento dependerá en mucho el establecimiento de 
un plan de manejo anestésico con una repercusión real 
sobre la evolución posoperatoria del anciano.

Algunos ejemplos de estos factores y su repercusión 
en el cuidado posoperatorio del anciano se dan a conti-
nuación.

Patología neuropsiquiátrica

La demencia tipo Alzheimer o por múltiples infartos cere-
brales, ocurre en uno de cada 20 sexagenarios y en uno de 
cada cinco octogenarios. Las dificultades de comunicación, 
y para el control del paciente ensombrecen el pronóstico.

La enfermedad de Parkinson es otro problema con 
alta prevalencia y cuya presencia implica un riesgo mayor 
de complicaciones resultantes de la inmovilidad, al igual 
que sucede con el individuo aquejado por secuelas de 
enfermedad cerebrovascular cuya prevalencia entre los 
mayores de 60 años supera 6% y puede ser responsable 
de hasta 3% de complicaciones perioperatorias mayores. 
Aquellos pacientes con patología neuropsiquiátrica previa 
tienen mayor riesgo de desarrollar delirium en forma in-
trahospitalaria, con las consecuencias antes mencionadas. 
Además el delirium preoperatorio es un factor de riesgo 
negativo para la evolución posterior.

Por otro lado, la prevalencia de la depresión preopera-
toria en el paciente geriátrico es tan alta como 47% antes 
de revascularización coronaria y 36% antes de cirugía 
vascular, lo cual es muy elevado cuando se compara con 
la población general que sólo tiene una prevalencia de 
2 a 4%. Esto incrementa la morbilidad posoperatoria e 
incluso retrasa la reintegración a las actividades cotidia-
nas. En fechas recientes, y considerando la prevalencia 
mencionada, se informó el empleo del “formato corto de 
la escala de depresión geriátrica (GDS-SF)” con el fin de 
realizar detección temprana. Esta escala mostró ser útil y 
de fácil aplicación para detección de depresión de manera 
temprana en el preoperatorio.

Patología cardiovascular

A nivel cardiovascular el cambio de mayor importancia 
en el manejo perioperatorio es la rigidez miocárdica y 
vascular, la afectada respuesta a �-adrenoreceptores y la 
disfunción autonómica para regular la frecuencia cardiaca.

La frecuencia de enfermedad coronaria oculta que 
según algunos autores puede afectar hasta 50% de los 
mayores de 70 años de edad, así como la prevalencia de los 
trastornos del ritmo se incrementa con la edad. En moni-
toreo con Holter hasta 80% de una población de ancianos 
muestran por lo menos extrasístoles supraventriculares y 
extrasístoles ventriculares. En el adulto mayor, la presencia 
de cardiopatía isquémica dentro de la anestesiología, se 
ha demostrado un efecto benéfico sobre la evolución del 
paciente geriátrico dependiente de la técnica. Se sabe que 
el empleo de técnica anestésica mixta (bloqueo peridural 
y anestesia general combinadas) en ancianos portadores 
de cardiopatía isquémica, reduce de modo sustancial la 
morbilidad cardiovascular en el posoperatorio. Esto al 
parecer depende del importante control del dolor en el 
periodo posoperatorio, lográndose reducciones hasta de 
30% en algunos casos, de la tasa de infartos posoperatorios.

Patología respiratoria

Hay por lo menos cuatro factores que determinan la in-
cidencia de problemas posoperatorios a nivel respiratorio 
y estos son:

1. El estado pulmonar preoperatorio, ya sea la bronquitis 
crónica, que suele estar presente hasta en 15% de los 
ancianos, obesidad o ambas, también concomitante. 
Aunadas a los cambios restrictivos que resultan del 
envejecer.

Capacidad funcional a lo largo de la vida
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Figura 45–3. Influencia multifactorial sobre los resultados de la 
hospitalización.

Fragilidad
de base

Resultados de la
hospitalización

Severidad de
la enfermedad

aguda

Riesgos de la
hospitalización



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

525CirugíaCapítulo 45

2. Los cambios en la función respiratoria en el posope-
ratorio, que consisten en una mezcla de fenómenos 
obstructivos y restrictivos, tienden a ser poco apa-
rentes en el posoperatorio inmediato y alcanzan su 
máximo en los 2 a 3 días que siguen a la intervención. 
Se complican con inmovilización en decúbito y alta 
incidencia de hipoxemia, propiciada por el empleo de 
narcóticos y sedantes para control del dolor y agitación 
psicomotriz, que bloquean la respuesta refleja a la 
hipoxia y e hipercapnia.

Cualquier efecto anestésico residual actuará en el 
mismo sentido, y cabe recordar que con frecuencia 
la eliminación de estos fármacos estará retardada al 
igual que la de los agentes de bloqueo neuromuscular.

3. Disminución en la reserva cardiopulmonar.
4. Trastorno de los reflejos protectores.

Patología renal

La reserva funcional renal para compensar sobrecarga 
hídrica o trastorno electrolítico en el anciano es mínima. 
La insuficiencia renal aguda es una complicación presente 
hasta en 20% de los ancianos en el posoperatorio, debién-
dose 90% de los casos a necrosis tubular aguda.

Enfermedad hepática

La prevalencia de la enfermedad hepática disminuye con 
la edad; sin embargo, la disfunción e insuficiencia hepática 
sobrevienen hasta en 4% en el posoperatorio.

Enfermedades infecciosas e inmunosupresión

Los ancianos están expuestos a mayor riesgo de complica-
ciones infecciosas no sólo como resultado de la senescencia 
inmunológica, que repercute sobre todo a nivel de la 
inmunidad celular, sino como resultado de un problema 
frecuente y no siempre evidente que es la desnutrición.

Inmovilidad

La inmovilidad es un problema común en la población ge-
riátrica que se comentó en un capítulo aparte; sin embargo, 
vale la pena enfatizar que el paciente que va a someterse a 
cirugía, es muy probable que se encuentre con cierto grado 
de inmovilidad o bien durante el posoperatorio lo estará. 
De los cambios fisiológicos secundarios a la inmovilidad 
se tiene: sobre el sistema cardiorrespiratorio: intolerancia 
ortostática, debida a estimulación �-adrenérgica y vagal. 
La frecuencia cardiaca determina que aumente el consu-
mo de oxígeno. Disminución de la VO2 máx (a pesar de 
ejercicios en posición supina). Desaturación: 87 a 77% en 
ancianos. El CO2 arterial aumenta. Y como ya se men-
cionó tienen mal manejo de secreciones y predisposición 
a infecciones pulmonares. También hay pérdida neta de 
volumen plasmático y aumenta la excreción de sodio uri-
nario. De tal manera que se debe favorecer la movilidad 
temprana salvo casos donde el reposo sea necesario y sobre 
todo tener especial cuidado en aspectos preventivos para 
evitar la formación de úlceras por decúbito. Para ello es 
bien conocido que de preferencia no debe permanecer 

el paciente más de dos horas en la misma posición, pues 
una presión de 70 mm Hg por más de dos horas produce 
daño irreversible a la piel. La presión se transmite a los 
tejidos subcutáneos y al músculo, en particular en las 
prominencias óseas. Es indispensable coordinarse con los 
fisioterapeutas e inhaloterapeutas para una recuperación 
favorable y más rápida.

Trastornos quirúrgicos de relevancia 

Los AM tienen la posibilidad de tener los mismos pro-
blemas quirúrgicos que los adultos jóvenes; sin embargo, 
existen padecimientos en especial relevantes en la tercera 
edad, tanto por su presentación atípica como por su alto 
riesgo de complicaciones.

Abdomen agudo

El dolor abdominal agudo en el adulto mayor es uno de los 
motivos de asistencia a una sala de urgencias que consume 
más tiempo y recursos para su evaluación y tratamiento. 
Es por esto que es necesario conocer su epidemiología y 
abordar al paciente de manera sistemática.

En un estudio realizado en Dalarna, Suecia, por Lau-
rell et al., se encontró que el diagnóstico de egreso más 
frecuente en pacientes que ingresaron a urgencias con 
dolor abdominal fue el diagnóstico de “dolor abdominal 
no específico” (cuadro 45-2); sin embargo, este diagnóstico 
fue aún más frecuente en adultos entre 20 y 64 años.

En otro estudio, Lewis et al., encontraron que 18% 
de los pacientes que acudieron al servicio de urgencias 
necesitaron un procedimiento invasivo o cirugía, 11% 
tenían visitas repetidas a este servicio y 7% fueron read-
mitidos al hospital. Además hubo una tasa de mortalidad 
intrahospitalaria de 5%. Lewis también encontró que el 
dolor no específico fue el diagnóstico final más frecuente, 
pero aparecen como diagnósticos finales, a diferencia de 
los informados por Laurell, gastroenteritis aguda (7.4%), 
retención urinaria (3.6%), infección urinaria (8.6%) y 
cáncer/masa (5.6%). El abordaje del paciente con dolor 

Cuadro 45-2. Causas de dolor abdominal no específico

Diagnóstico Edad

67 a 79 años

%

≥ 80 años

%

Dolor abdominal no específico 24 22

Apendicitis 3 2

Cólico biliar 8 8

Colecistitis 9 6

Quejas ginecológicas 1 1

Estreñimiento 5 9

Litiasis uretral 4 1

Diverticulitis 9 4

Pancreatitis 4 4

Otros diagnósticos 33 42
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526 Geriatría

abdominal agudo se basa en: evaluación de signos vitales 
y resucitación, interrogatorio, exploración física, estudios 
diagnósticos básicos y avanzados, interconsulta oportuna 
con cirugía, analgesia oportuna y, en caso necesario, anti-
bióticos (cuadro 45-3). Una vez completados los estudios 
iniciales, los pacientes pueden clasificarse en una de cinco 
categorías:

1. Con datos específicos en la exploración o en los estu-
dios básicos (p. ej., la presencia de signos peritoneales 
o la lipasa muy elevada).

2. Obstrucción intestinal.
3. Urgencia vascular.
4. Dolor abdominal no específico.
5. Urgencia no abdominal.

Aunque en las primeras tres categorías se pudiera seguir 
investigando, la interconsulta con cirugía no debe retra-
sarse buscando un diagnóstico definitivo, en particular 
cuando existen signos de inestabilidad hemodinámica, si 
se sospecha de peritonitis o si se sospecha de una urgencia 
vascular. En pacientes estables con dolor no específico se 
puede continuar con el abordaje antes de la interconsulta. 
En los pacientes ancianos que tienen resultados normales 
de los estudios diagnósticos, exploración física benigna y 
resolución del dolor pueden egresarse con un plan de se-
guimiento ambulatorio cercano. Es importante sospechar 
de aquellos pacientes en quienes los síntomas resuelven 
de manera súbita, pues pueden estar temerosos de una 
cirugía, internamiento o pérdida de la autonomía y estar 
simulando la mejoría.

Obstrucción intestinal

La obstrucción intestinal es una de las causas más comu-
nes de dolor abdominal en el adulto mayor (12 a 25%) 
y después de la enfermedad biliar es la segunda causa de 
cirugía abdominal de urgencia. Las principales causas de 
obstrucción intestinal son adherencias postquirúrgicas (50 
a 70%), hernias incarceradas (15%) y neoplasias (15%).

Es un problema grave que puede tener diferentes 
síntomas y signos, así como diferentes causas. Los princi-
pales síntomas asociados a la obstrucción intestinal tanto 
en jóvenes como en adultos mayores son dolor cólico, 
distensión abdominal, estreñimiento, náusea, vómito y 
anorexia. Si la obstrucción intestinal está originada en el 
colon puede agregarse tenesmo. Además, en el AM puede 
presentarse con delirium. En caso de persistir la obstruc-
ción se puede disminuir el dolor cólico e incrementarse la 
distensión y el ataque al estado general. Cuando la causa 
es una obstrucción de asa cerrada o vólvulos, el dolor es 
grave desde el inicio. Asimismo, la evolución del dolor de 
ser intermitente o cólico a constante y grave, así como la 
presencia de fiebre o signos de choque, en particular si no 
responde a resucitación con volumen, puede ser señal de 
estrangulación o perforación.

Por exploración física es imprescindible buscar la 
distensión abdominal, sonidos intestinales alterados (p. 
ej., sonidos metálicos) y dolor a la palpación. Además, al 
explorar un paciente con dolor abdominal o con sospecha 
de obstrucción intestinal, es imprescindible la realización 
de tacto rectal en donde se busca la presencia de impac-
tación fecal, masas rectales y hematoquecia.

Cuadro 45-3. Abordaje del dolor abdominal

Resucitación 

y signos 

vitales

En todo paciente, el abordaje inicial es el ABC (vía aérea, respiración y estado circulatorio) de la reanimación y estabilización. Informa-
ción obtenida en esta fase del abordaje permite iniciar con la sospecha de algunos diagnósticos diferenciales, por ejemplo, en caso de 
hipotensión o taquicardia puede indicar una serie de padecimientos que ocasionan estado de choque. Además da una idea del tiempo 
que se tiene para actuar. En esta evaluación inicial es imprescindible medir la oximetría de pulso

Interroga-

torio

A pesar de ser muy difícil, la importancia del interrogatorio no debe desestimarse. La duración del dolor, lo súbito de su pico máximo, los 
síntomas asociados, episodios previos de dolor abdominal y el resto de la anamnesis dirigen el diagnóstico. Además los antecedentes 
patológicos y los medicamentos que utiliza también pueden orientar hacia algún diagnóstico

Exploración 

física

Debe enfatizarse la búsqueda de lesiones dérmicas, equimosis abdominales, la auscultación buscando, soplos, búsqueda intencional 
de hernias, además el estado mental puede ser una manifestación de un problema abdominal y si un paciente no relaja su abdomen 
para evaluación, no es necesario sino voluntario, puede tener abdomen rígido por peritonitis, además en condiciones de estado mental 
alterado puede no haber queja de dolor habiendo problemas graves. Además es de gran valor la reexploración seriada en caso de un 
cuadro clínico inespecífico

Estudios 

diagnósticos 

básicos

Electrocardiograma de 12 derivaciones.
Solicitar a laboratorio biometría hemática, glucosa, nitrógeno ureico, creatinina y en casos selectos lipasa, enzimas hepáticas, tiempo 
de protombina y examen general de orina.
Las radiografías simples de abdomen en dos posiciones (decúbito supino y de pie o en decúbito supino y decúbito lateral) a pesar de 
que algunos autores han cuestionado su uso en la evaluación del abdomen agudo, ninguno de ellos cita estudios en adultos mayores. 
Sin embargo algunos hallazgos pueden orientar en el diagnóstico como neumoperitoneo, líquido peritoneal (desplazamiento medial del 
colon) íleo adinámico (dilatación intestinal) asa centinela, datos de obstrucción abdominal, vólvulo cecal, vólvulo sigmoideo, hallazgos 
isquémicos intestinales tardíos (impresiones digitales y neumatosis intestinal), neumobilia o aire circundando la vesícula, calcificación 
de algún aneurisma aórtico abdominal

Estudios 

avanzados 

de imagen

Ultrasonido, estudio ideal para evaluar el árbol biliar, además ayuda en un paciente inestable a descartar la presencia de rotura de un 
aneurisma aórtico abdominal.
La tomografía axial computarizada (TAC) ayuda cuando hay sospecha de apendicitis sin datos clínicos suficientes o en pacientes estables 
con sospecha de aneurisma aórtico abdominal. También en caso de sospechar obstrucción intestinal y pancreatitis. Además la TAC es 
el estudio de elección en adultos mayores con dolor abdominal no específico.
En casos muy selectos se puede optar por la angiografía mesentérica

Analgesia Evitar la analgesia prolonga el sufrimiento el uso de opioides de corta duración como fentanil puede ayudar al control del dolor y por 
su vida media tan corta permite la reevaluación periódica de los síntomas
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527CirugíaCapítulo 45

Aparte de realizar un interrogatorio y exploración 
física completos, existen algunos estudios de imagen 
que pueden ayudar en el diagnóstico y en la decisión de 
manejo. Las radiografías simples ayudan a demostrar la 
presencia de obstrucción de intestino delgado en 60 a 75% 
de los casos. Los signos a buscar en las radiografías simples 
son distensión gaseosa anormal, niveles hidroaéreos (dos 
niveles a diferentes alturas en la misma asa intestinal). Un 
vólvulo se aprecia como dilatación colónica que procede 
de alguno de los cuadrantes inferiores (izquierdo–vólvulo 
sigmoideo, derecho–vólvulo cecal).

También se puede utilizar la tomografía axial compu-
tarizada (TAC), la cual tiene mejor capacidad diagnóstica 
con una sensibilidad de 82 a 100% y una especificidad de 
70 a 94% para detectar obstrucción intestinal y sus posibles 
causas. Es un estudio con una función importante en la 
solución de problemas con las siguientes ventajas:

1. Está ampliamente difundido.
2. Requiere poco tiempo para su realización.
3. Ofrece gran cantidad de información.

a. Si hay o no una obstrucción mecánica.
b. El nivel de obstrucción.
c. Si existe isquemia intestinal asociada.

4. Es un auxiliar en la decisión de manejo médico o 
quirúrgico y, si es quirúrgico, si se debe realizar un 
abordaje laparoscópico o por laparotomía.

Es importante realizar un abordaje diagnóstico y 
consulta con el servicio de cirugía de manera tem-
prana. Se ha visto que cuando se retrasa el manejo 
quirúrgico cuando ya es necesario hay un aumento 
importante en la mortalidad.

Afecciones de vías biliares

Las afecciones de las vías biliares son la causa más co-
mún de dolor abdominal agudo quirúrgico en los AM y 
es cerca de una tercera parte de todas las cirugías en la 
tercera edad. Además, los AM son más vulnerables que 
los jóvenes para tener complicaciones graves (llegan a ser 
hasta 21%) y muerte. 

Entre todas las patologías biliares la más frecuente es 
la colecistitis aguda. De todos los AM con litiasis vesicular 
sólo 20% son sintomáticos y de éstos sólo 1 a 2% presen-
tarán una colecistitis aguda. Por otro lado, la incidencia de 
colecistitis aguda en AM con dolor abdominal está entre 12 
y 23%. El cuadro clínico radica en tres puntos importantes:

1. Dolor constante en el cuadrante superior derecho 
frecuentemente mayor a 12 h de duración (diferente 
del cólico biliar que es espasmódico y con duración 
menor).

2. Dolor a la palpación en el cuadrante superior dere-
cho con o sin signo de Murphy y con o sin una masa 
palpable.

3. Respuesta inflamatoria manifestada por fiebre, leuco-
citosis, velocidad de sedimentación globular elevada y 
proteína C reactiva elevada. Es importante recordar 
que la respuesta inflamatoria en el AM puede mani-
festarse en menor grado aunque el problema sea grave.

El diagnóstico de colecistitis aguda es sobre todo clíni-
co; sin embargo, el estudio de elección para confirmar 
el diagnóstico es el ultrasonido, el cual muestra líquido 
perivesicular, vesícula biliar dilatada, pared vesicular 
edematosa, litiasis vesicular y además se puede encontrar 
el signo de Murphy con el transductor del ultrasonido. En 
el ultrasonido Doppler color se puede apreciar un flujo 
perivesicular, hiperemia e inflamación aguda.

En caso de que el diagnóstico no quede claro aún con 
el ultrasonido, entonces se puede realizar una gammagrafía 
biliar con ácido hidroximinodiacético. En un paciente 
con colecistitis aguda la luz de la vesícula no tomará el 
radiofármaco una a dos horas después de la inyección, por 
lo cual no será visible en el estudio.

El manejo de la colecistitis aguda debe ser a través de 
la colecistectomía

Laparoscópica, aunque con un criterio temprano para 
decidir qué pacientes requieren la conversión a cirugía 
convencional, de hecho, la morbilidad y mortalidad no 
son diferentes entre una colecistectomía laparoscópica de 
urgencia y una colecistectomía convencional de urgencia, 
sólo una ligera ventaja de la laparoscopia en relación a los 
días de estancia hospitalaria. Aunque el riesgo de complica-
ciones es mayor en los AM que en los jóvenes, sería de ma-
yor riesgo postergar un procedimiento quirúrgico sólo por 
el criterio de la edad. En caso de que el paciente tenga un 
alto riesgo quirúrgico una alternativa es la colecistostomía 
percutánea la cual ha logrado una disminución importante 
de los síntomas y las complicaciones, con un beneficio aún 
mayor en la colecistitis acalculosa. Una vez que cesa el 
drenaje se ha encontrado una recurrencia de colecistitis 
litiásica de 33% y de colecistitis acalculosa de 25%, por lo 
cual se recomienda un manejo quirúrgico electivo una vez 
que el evento agudo ha sido resuelto tomando en cuenta 
que la frecuencia con que se presentan complicaciones 
y muerte es mucho menor en procedimientos electivos 
(10 y 0%) que en procedimientos de urgencia (19 y 3%).

Otro problema de las vías biliares es la coledocolitiasis. 
Ésta se presenta en alrededor de 15 a 20% de los pacientes 
con colelitiasis sintomática.

Cirugía cardiovascular

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa 
de hospitalización en la tercera edad (cuadro 45-4), siendo 
además la principal causa de muerte a nivel global.

En la tercera edad es frecuente encontrar resistencia 
por parte de los médicos para practicar procedimientos 
quirúrgicos mayores, en particular aquellos relacionados 
con el sistema cardiovascular. Sin embargo, la evidencia 
marca que la edad no debe considerarse un factor exclu-
yente para que estos pacientes reciban el beneficio de la 
cirugía cardiovascular. Se debe recordar que en el adulto 
mayor uno de los desenlaces que se busca es mejorar la 
calidad de vida. Se ha encontrado que al comparar adul-
tos mayores sobrevivientes de cirugía cardiovascular con 
personas de la misma edad, la calidad de vida es semejante 
en ambos grupos. 

Aunque la mortalidad y las complicaciones relaciona-
das con el procedimiento quirúrgico (revascularización, 
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528 Geriatría

cirugía valvular o ambos, en el mismo acto quirúrgico) 
son más frecuentes en este grupo de edad, no lo es tanto 
como para contraindicar dichos procedimientos. Las com-
plicaciones que se presentan en el AM con más frecuencia 
que en los jóvenes son enfermedad cerebrovascular e 
insuficiencia renal. Los principales factores de riesgo para 
mortalidad asociada a una cirugía cardiovascular son:

• Disfunción renal.
• Cirugía valvular.
• Enfermedad cerebrovascular.
• Pobre condición general.

A pesar de este aumento en el riesgo de mortalidad 
comparado con los jóvenes, si se compara la mortalidad a 
mediano plazo (cinco años) de pacientes a quienes les fue 
realizada una cirugía cardiaca contra personas de la misma 
edad y género, esta mortalidad fue semejante.

Una pregunta común que surge en especial ante la 
necesidad de una cirugía de recambio valvular es el uso de 
prótesis biológicas contra artificiales. Recién se ha logrado 
aumentar la supervivencia de las prótesis biológicas, lo cual 

ha incrementado su uso y logrado evitar la anticoagulación 
vitalicia de los pacientes.

En relación a las complicaciones, la principal por sus 
consecuencias sobre la funcionalidad es la enfermedad ce-
rebrovascular, cuya incidencia es mayor conforme avanza 
la edad (3.51 entre 60 y 69 años contra 5.25% arriba de 
los 70 años). Una explicación podría ser el aumento en la 
aterosclerosis aórtica o de los vasos que irrigan al cerebro.

Es inevitable que la población envejezca y, por con-
siguiente, que se presenten con mayor frecuencia situa-
ciones en las que el paciente tenga la necesidad de que se 
le practique una cirugía cardiovascular. Es por eso que es 
necesario estar alertas y atentos a los factores que puedan 
contribuir a tener complicaciones, no para evitar la cirugía, 
sino atenderlos y prevenir en lo posible cualquier riesgo.

 CONCLUSIÓN

Es de suma importancia reconocer que el número de 
adultos mayores se incrementará de manera exponencial 
los próximos años. Esto hace que se tenga la necesidad 
imperiosa de que todos los médicos, en particular los que 
atienden AM, tengan la capacitación mínima indispensable 
para darles el cuidado de la salud que merecen evitando 
la contraindicación a priori de procedimientos invasivos o 
quirúrgicos sólo basados en la edad. Es imprescindible rea-
lizar una individualización durante la toma de decisiones.

Una vez tomada la decisión de realizar un proce-
dimiento quirúrgico en un adulto mayor es necesario 
planear con cuidado todo el proceso de atención, no sólo 
para disminuir los riesgos inherentes al procedimiento, 
sino también para reducir los riesgos relacionados con la 
hospitalización. Una parte importante en esta planeación 
es el establecimiento de metas diagnóstico/terapéuticas 
en todo paciente y el abordaje por un equipo interdisci-
plinario con el objetivo de evitar estancias prolongadas, 
abordaje incompleto o encarnizamiento terapéutico, todo 
esto redundando en una atención de mayor calidad, mejor 

Cuadro 45-4. Causas de hospitalización de personas adultas 
mayores

1. Enfermedades del corazón 12

2. Traumatismos, envenenamientos y algunas otras consecuen-
cias de causas externas

9

3. Diabetes mellitus 8
4. Tumores malignos 6
5. Insuficiencia renal 6
6. Enfermedades cerebrovasculares 4
7. Colelitiasis y colecistitis 4
8. EPOC, excepto bronquitis, bronquiectasia, enfisema y asma 3
9. Hernia de la cavidad abdominal 3
10. Neumonía e influenza 3

Sistema Nacional de Información de Salud 2004-2011. http://sinais.
salud.gob.mx

calidad de vida y preservación o mejoría en la funcionalidad del adulto mayor.
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 INTRODUCCIÓN

El tratamiento de cáncer en el paciente geriátrico se con-
vierte en una preocupación creciente para los oncólogos 
conforme envejece la población.

“Un médico bueno es el que trata la enfermedad, un 
gran médico es el que trata al paciente enfermo” (William 
Osler, el padre de la medicina moderna).

 EPIDEMIOLOGÍA

A pesar de que sólo 11.3% de la población tenía 65 años 
de edad o más en 1980, este número se duplicará para el 
año 2030. Este grupo representará 20% de la población en 
EUA y contará dentro de 70% de todos los casos de cáncer.

El envejecimiento progresivo de la población se 
acompaña de un aumento en la incidencia de cáncer. Más 
de 60% de todos los tumores ocurren después de los 65 
años de edad y alrededor de 45% después de los 70 años, 
más de dos terceras partes de las muertes por tumores es 
en personas mayores a 65 años.

Hoy en día el profesional de la medicina está en el 
centro de una revolución demográfica como resultado del 
envejecimiento universal de la población y en particular 
de los países occidentales. Es importante hacer notar que 
personas mayores de 85 años de edad es el segmento 
poblacional de mayor crecimiento.

La incidencia de cáncer está aumentando en personas 
de edad avanzada como consecuencia lógica de un mayor 
tiempo de vida, lo que promueve una más exposición a 
carcinógenos y acumulación de trastornos genéticos.

El cáncer representa una causa mayor de mortalidad 
en esta población y lta mortalidad específica relacionada 
al cáncer aumenta en función de la edad, a pesar de los 
progresos recientes que se han logrado en el manejo del 
cáncer en la población general.

La edad media al diagnóstico de todos los cánceres 
combinados es de 69 años para el hombre y 67 años para 
la mujer. La incidencia de cáncer ajustada a la edad es 
10 veces mayor en la población mayor de los 65 años en 
comparación con su contraparte más joven. De manera 
similar la edad ajustada a la mortalidad relacionada con el 
cáncer es 15 veces mayor en la población de edad mayor 
a 65 años de edad.

Como resultado de esto, el crecimiento total en la 
población de EUA fue de 9% entre 1990 y 2010, se espera 
un aumento desproporcionado de 32% en la incidencia 
del cáncer en el mismo tiempo. Esta misma tendencia se 
refleja en todos los países del mundo.

¿Qué edad cronológica corresponde a un sujeto de 
edad avanzada?

A nivel fisiológico, no existen datos para favorecer una 
edad en particular sobre la otra. Sin embargo, el envejeci-
miento cronológico y la declinación en la función con el 
avance de la edad, son realidades innegables, la función 
específica de cada órgano en particular, declina a cifras 
diferentes en cada persona en lo individual. Esto convier-
te a la población mayor en un grupo heterogéneo en lo 
que se refiere a la expectativa de vida, estado funcional 
y, de manera secundaria, para los oncólogos geriátricos: 
los beneficios y la tolerancia al tratamiento del cáncer. 
El segmento de la población de mayor crecimiento en la 
población de EUA comprende a las personas de 65 años 
y mayores.

Una persona de 65 años como promedio se esperaría 
por lo menos que viviera otros 15 años y que se mantuviera 
a nivel funcional independiente durante la mayor parte de 
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comprometerá la esperanza de vida, así como las expec-
tativas de vida activa en pacientes mayores.

El cáncer y los tratamientos para éste podrán aparecer 
como algunas de las primeras causas, no sólo de mortali-
dad, sino también de discapacidad en pacientes de edad 
avanzada.

Se reconoce que todas las subespecialidades en on-
cología se han convertido en un campo de preocupación 
primaria por el cuidado del paciente añoso (figura 46-1).

ANTECEDENTES

Definición de envejecimiento

la descripción de esta trayectoria da lugar a otra pregunta: 
¿Qué es el envejecimiento? El envejecimiento se define 
como la pérdida de “entropía y fractalidad.” La pérdida de 
entropía implica una disminución progresiva en la reserva 
funcional del individuo, mientras la pérdida de fractalidad 
implica una reducción en la habilidad de coordinar una 
actividad diferente y negociar el ambiente. El aumento en 
la incidencia de caídas, en ausencia de déficit neurológico o 
muscular específicos, es ejemplo de pérdida de fractalidad 
con envejecimiento. En apariencia, medidas de entropía y 
fractalidad podrían proveer la estimación más exacta de la 
edad real de un individuo, pero el obtener tales medidas 
no es posible en la actualidad.

 BIOLOGÍA DEL ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un proceso multifactorial, pero las 
diferentes vías que conducen al envejecimiento se unen 
como en un cruce de vías. Un dato consistente en personas 
mayores es la inflamación crónica y progresiva que tiene 
correlación con la disminución funcional y la muerte, así 
como un número de síndromes geriátricos. De particular 
interés:

• Para personas en casa, las concentraciones séricas de 
interleucina 6 (IL-6) y dímero-D, ambos marcadores 
de inflamación, predicen disminución funcional y 
mortalidad.

• Las concentraciones de citocinas inflamatorias están 
elevadas en los trastornos comunes del envejecimiento.

• El nivel circulatorio de IL-6 es elevado en la mayoría 
de los síndromes geriátricos que con frecuencia reflejan 
una función muscular comprometida.

• El nivel circulante de proteína C-reactiva, otro mar-
cador inflamatorio, predice el aumento de riesgo de 
mortalidad cardiovascular.

Las consecuencias de inflamación crónica son extensas y 
podrían incluir cambios genómicos que causan pérdida 
celular o favorecer la carcinogénesis. En este capítulo se 
resalta cómo la inflamación crónica puede conducir a la 
declinación funcional, reducción de respuesta inmune, 

ese tiempo. Las personas de 75 a 85 años de edad tienen 
una expectativa promedio de 10 y seis años y se estima 
que funcionen de modo independiente por la mayor parte 
de ese tiempo.

“El individuo frágil no siempre es indicador de ma-
yor edad” suscribe Matty Apro, oncólogo médico en su 
editorial de la Revista de Oncología Clínica de 2005 y se 
cuestiona “¿Cuál sería un paciente mayor?”

Algunas autoridades regulatorias definen a una perso-
na de edad como aquella que es mayor de 65 años, los mé-
dicos con claridad comprenden que la definición de mayor 
edad se relaciona con la fisiopatología del envejecimiento. 
El paciente de edad presenta diversas declinaciones en el 
funcionamiento de los órganos, y en algunos individuos a 
la edad de 75 años podrán estar en tan buena condición 
o hasta con un mejor funcionamiento que otro a la edad 
de 60 años. Ésta es la razón de por qué los geriatras indi-
can que la evaluación objetiva de cada paciente debe ser 
independiente a la edad cronológica.

De ahí la aplicación de la evaluación comprensiva 
del paciente geriátrico, que tiene efectos positivos en un 
número de eventos de salud importantes en el paciente 
de edad frágil, aun cuando varios estudios observacionales, 
editoriales, e informes clínicos sugieren que el CGA (eva-
luación geriátrica comprensiva) deba también utilizarse 
para guiar la evaluación y la toma de decisión clínica en 
pacientes oncológicos de edad, aunque su valor, que ha 
sido informado en la literatura, es limitado.

El concepto del síndrome de fragilidad, caracteri-
zado por alta susceptibilidad, baja reserva funcional y 
homeostasis inestable ha recibido recién gran atención 
por la comunidad geriátrica. Un acercamiento a través 
del CGA que también evalúa elementos del síndrome 
de fragilidad puede ser de gran interés para aquellos on-
cólogos que intentan identificar a los pacientes de edad 
avanzada susceptibles de desarrollar importante toxicidad 
inclusive y causar efectos secundarios graves en respuesta 
a los tratamientos dinámicos.

La evaluación comprensiva del paciente geriátrico en 
su alcance multidimensional objetivo, es superior a utilizar 
la evaluación del estado funcional o llamado en el idioma 
inglés “performance status,” que en oncología se considera 
como factor velatorio reconocido de riesgo para presentar 
toxicidad a los agentes citotóxicos o inclusive falta de res-
puesta a ellos. Cirujanos, anestesiólogos, radioterapeutas y 
oncólogos han reconocido la importancia de cuestionar de 
manera muy adecuada la pregunta que se impone frente 
a los tratamientos en el paciente mayor.

No existe una definición precisa de la edad del pacien-
te geriátrico, lo que sí es claro es que el envejecimiento de 
la sociedad ha requerido enfocarse a este segmento de la 
población. El cáncer se relaciona a la edad.

Desde hace tiempo se ha reconocido que el factor 
de riesgo más significativo para el desarrollo de cáncer 
es el aumento de edad (figura 46-1a y b), esto sumado a 
los cambios epidemiológicos ha resultado en un aumento 
en el número de pacientes de edad avanzada con cáncer, 
lo que en forma marcada contribuirá al incremento del 
problema de cáncer en el mundo (figura 46-1c). También 
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Figura 46–1a. Porcentaje poblacional total > 60 años (año 2050).

Figura 46–1b. Porcentaje poblacional total > 60 años (año 2002).
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Figura 46–1c. Media de edad en la población.

aumento a la vulnerabilidad de enfermedades y compro-
meter la función intelectual. En parte estos efectos pueden 
mediarse a través de sarcopenia.

La interrelación de los cambios endocrinos del enve-
jecimiento y la inflamación crónica está siendo desentra-
ñada. Es claro que la inflamación crónica es responsable 
del incremento en niveles circulantes de corticosteroides 
y aumento en la prevalencia de resistencia a la insulina 
en el paciente de edad mayor. Es menos claro cómo la 
inflamación crónica se relaciona con la producción de 
hormonas de crecimiento u hormonas sexuales y a los 
cambios en la composición corporal que ocurren con la 
edad. La pérdida de peso corporal magro y la acumulación 
de grasa abdominal pueden ser causadas en parte por 
citocinas inflamatorias.

El aumento en la prevalencia de una anemia leve con 
el envejecimiento puede también explicarse, al menos en 
parte, por inflamación crónica. La anemia más común 
en personas de edad avanzada es la inflamación crónica 
que involucra una condición de deficiencia relativa de 
eritropoyetina. Esto es similar a la relativa deficiencia en 
diabetes tipo 2 e involucra una reducción en habilidad 
de respuesta a progenitores eritropoyéticos a la eritro-
poyetina. Otro mecanismo de anemia en estos pacientes 
es la inhabilidad de movilizar las reservas tisulares de 
hierro. Esta condición se debe al incremento en niveles 
de circulación de hepcidina, una proteína hepática, cuya 
producción es estimulada también por IL-6. La anemia 
por inflamación crónica es reversible con epoetina y sus 
derivados. Estudios continuos exploran la posibilidad que 

el corregir la anemia podría reducir el nivel de inflamación 
crónica y retrasar el envejecimiento.

El envejecimiento se asocia a cambios tanto sistémi-
cos como los relacionados con órganos. De los cambios 
sistémicos, un aumento en la concentración de sustancias 
inflamatorias, tales como IL-6, factor de necrosis tumoral 
y proteína C reactiva han recibido especial atención en 
los años recientes.

La acumulación que resulta de la sucesión de los 
procesos inflamatorios que fallan en resolverse de forma 
completa y que pueden a su vez causar un bajo grado de 
coagulación intravascular diseminada, parece ser la respon-
sable de muchas de las manifestaciones del envejecimiento.

Citocinas inflamatorias pueden inducir un estado 
catabólico general caracterizado por: sarcopenia, hipopro-
teinemia, los que a su vez pueden ocasionar osteoporosis 
y una declinación del estado cognitivo, así como compro-
meter la hematopoyesis y la respuesta inmune.

De forma adicional la senescencia endocrina puede ser 
la responsable de la síntesis de proteínas reducida, mien-
tras que la senescencia inmunológica puede dar lugar al 
desarrollo de infección, lo que conduce a una acumulación 
mayor de citocinas en la circulación.

El aumento en el riesgo de cáncer en la población de 
edad se puede atribuir a dos procesos:

a) Daño en el DNA, como resultado de la exposición 
acumulada a carcinógenos químicos, radiación y virus.

b) Una declinación progresiva en las defensas del hués-
ped contra el crecimiento tumoral como resultante 
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de la producción disminuida, la actividad de enzimas 
protectoras y de las hormonas reparadoras del daño al 
DNA.

En la población general el envejecimiento altera la demo-
grafía del cáncer, mientras que en el individuo trastorna la 
biología del cáncer a través de su influencia en el meta-
bolismo normal. Cambios fisiológicos en la composición 
del organismo en personas de edad avanzada se caracte-
rizan por un aumento de grasa que es proporcional a la 
disminución en la cantidad de agua intracelular y masa 
muscular, siendo así un factor asociado a la distribución 
es la fijación de los medicamentos.

¿Por qué la edad es el factor de riesgo más importante 
para desarrollar cáncer?

A la edad de 20 años el riesgo de cáncer es aproxi-
madamente de 1:10 000 por año. A los 50 años es de 1:1 
000; y a los 80 años es cerca de 1%.

Los mecanismos involucrados sobre este efecto han 
sido ampliamente discutidos: tiempo para acumular 
mutaciones, así como modificaciones epigenéticas, daño 
oxidativo, trastornos en el sistema inmune y disminución 
en los mecanismos de reparación celular. 

ASPECTOS BIOLÓGICOS DEL  
CÁNCER EN EL PACIENTE DE EDAD 
AVANZADA

Cáncer y envejecimiento son procesos dinámicos que 
interfieren de diversas formas, por lo tanto se requieren 
para su estudio evaluarse bajo diferentes perspectivas de 
investigación.

Ha sido bien establecido en la actualidad que los 
tumores malignos son causados por una sinergia entre 
la acumulación de mutaciones y su relación con la edad, 
cambios prooncogénicos en el medio tisular en el cual las 
células mutantes pueden sobrevivir, proliferar y expresar 
su fenotipo neoplásico. El envejecimiento promueve la 
acumulación de células epiteliales y fibroblastos que han 
cursado por una senescencia celular; este potente meca-
nismo antineoplásico está controlado por las proteínas 
supresoras p53 y el gen del retinoblastoma (RB).

Sin embargo, las células en senescencia han mostrado 
en tiempos recientes adquirir cambios fenotípicos que 
pueden promover el envejecimiento y las enfermedades 
relacionadas a la edad; incluyendo cánceres que ocurren 
de forma tardía en la vida.

El entendimiento de los cambios moleculares en la 
interacción entre el cáncer y el proceso de envejecimiento 
representa un aspecto clave en el campo de la oncología 
geriátrica.

La identificación de marcadores moleculares de 
envejecimiento y riesgo a cáncer, tales como la función 
de las telomerasas, podrá permitir una mejor predicción 
de desarrollo del cáncer y del envejecimiento, así como 
determinar el potencial de intervenciones terapéuticas. 
A su vez las terapias dirigidas al tumor podrán también 
beneficiar mediante un mejor entendimiento del intricado 
mecanismo entre envejecimiento y cáncer.

EVALUACIÓN CLÍNICA DEL PACIENTE  
DE EDAD AVANZADA 

Los cambios relacionados con la edad ocurren a diversos 
tiempos, son diferentes en cada individuo y la extensión 
de su presencia poco se refleja en la edad cronológica. La 
evaluación clínica de la persona de edad debe cuestionar 
varios aspectos tales como expectativa de vida, riesgo del 
decaimiento funcional, necesidad de asistencia, tolerancia 
al estrés, rehabilitación, manejo de condiciones reversibles 
tales como depresión, desnutrición, polifarmacia; todas 
éstas que podrían comprometer la supervivencia, funcio-
nalidad y calidad de vida si permanece el individuo sin 
tratamiento.

Ya que el envejecimiento involucra diversos dominios 
de la vida que están interrelacionados para generar una 
imagen clínica del envejecimiento, se han incluido en una 
evaluación multidimensional integral que a nivel universal 
que se conoce como la evaluación geriátrica comprensiva 
(CGA).

Evaluación comprensiva  
del paciente geriátrico

El manejo del cáncer en personas de edad avanzada es 
un problema común en crecimiento. Las preguntas que 
surgen son:

1. El paciente ¿sucumbirá con cáncer o por el cáncer?
2. El paciente ¿está capacitado para tolerar el estrés de la 

terapia antineoplásica?
3. El tratamiento ¿produce mayores beneficios que daño?

La edad puede entenderse como pérdida de la tolerancia 
al estrés, debida a la declinación en la reserva funcional 
de los múltiples órganos y sistemas, alta prevalencia de 
situaciones comórbidas, apoyo socioeconómico limitado, 
conocimiento reducido y mayor prevalencia de depresión. 
El envejecimiento es altamente individualizado: la edad 
cronológica puede no reflejar las reservas funcionales ni 
la expectativa de vida de un individuo.

Dado que más de la mitad de los cánceres nuevos 
se diagnostican en pacientes de edad y que los datos de 
los estudios clínicos no representan a la población añosa, 
durante el último decenio los oncólogos y geriatras han 
iniciado un trabajo conjunto para integrar los principios 
de geriatría en el cuidado y tratamiento oncológico. Un 
acercamiento práctico y cuyo uso se intensifica para eva-
luarlo es a través de:

La evaluación geriátrica comprensiva denominada 
con las siglas en el idioma inglés (CGA) Comprehensive 
Geriatric Assesment (figura 46-2), que incluye evaluación 
del estado funcional de un paciente mayor, condiciones 
médicas comórbidas, estado cognoscitivo, estado nutricio-
nal, estado psicológico, apoyo social; asimismo una revisión 
de los medicamentos que utiliza el paciente. Es el órgano 
que mejor toma en cuenta las diversidades de la población 
geriátrica, las ventajas de este sistema incluyen:
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1. Reconocimiento de las condiciones en potencia trata-
bles tales como: depresión, desnutrición, que pueden 
reducir la tolerancia al tratamiento del cáncer y que 
podrán revertirse con la intervención pertinente.

2. Evaluación de la reserva funcional individual.
3. Poder obtener un grueso estimado de la expectativa 

de vida por individuo.
4. Adopción de un lenguaje común para clasificar a los 

pacientes de edad mayor con cáncer.

La evidencia de estudios recientes demuestra que el CGA 
puede predecir la morbilidad y mortalidad del paciente 
con cáncer y descubrir problemas relevantes al tratamien-
to del cáncer que de otra forma hubiesen podido pasar 
inadvertidos. Ya los datos acumulados al 2007 muestran 
los beneficios de incorporar al CGA en la evaluación de 
pacientes de edad mayor con cáncer y justifican los estu-
dios prospectivos que utilizan al sistema para dirigir las 
intervenciones y mejorar la calidad del tratamiento del 
cáncer en estos pacientes.

En suma el CGA es un instrumento validado en la me-
dicina geriátrica que ha sido propuesto como acercamiento 
estandarizado en el paciente mayor con cáncer. Representa 
una evaluación integral que incluye comorbilidades, estado 
funcional, emocional, cognoscitivo y social. La evidencia 
muestra que mejora el estado funcional, reduce el riesgo 
de hospitalización y como se mencionó tiene impacto 
positivo en la supervivencia.

El CGA le permite al médico reconocer por lo menos 
tres etapas en el envejecimiento en lo que aplica a su vez 
el tratamiento oncológico:

1. Aquellas personas que son a nivel funcional indepen-
dientes y sin comorbilidad y que son candidatos para 
cualquier forma del tratamiento oncológico, lo que es 
posible sólo con la salvedad del trasplante de médula 
ósea.

2. Personas que son frágiles, con dependencia en una o 
más actividades de la vida diaria, tres o más condicio-
nes comórbidas, uno o más síndromes geriátricos, se 
considera que son candidatos sólo para tratamiento 
paliativo.

3. Personas intermedias que se beneficiarían de algún 
acercamiento farmacológico, tal como reducción en 
la dosis inicial de quimioterapia con el escalamiento 
en las dosis subsecuentes.

Otras formas de evaluación geriátrica

la CGA puede considerarse en ocasiones compleja y 
consume tiempo valioso; algunos autores describen que 
no existe un acuerdo universal de cuál sea la forma más 
productiva de GCA.

Otras formas alternativas de evaluación geriátrica 
incluyen cuestionarios, pruebas de actividad física y es-
tudios de laboratorio.

Varios cuestionarios de detección se han propuesto, el 
uso principal de éstos es para establecer cuáles pacientes 
están a mayor riesgo de muerte y dependencia funcional 
y quiénes serían los que requerirían una evaluación mayor 
a través de un sistema de GCA. Un ejemplo validado es 
la encuesta 13 de vulnerabilidad de Elders (VES-13) que 
puede completarse con facilidad; se considera que una 
calificación final de +4 se asocia cuatro veces más a riesgo 
de dependencia y mortalidad.

Pruebas de actividad física básica también identifican 
pacientes que requieren de una profunda evaluación de 
GCA.

Como relevante en la actualidad algunos estudios 
han demostrado que concentraciones elevadas de citoci-
nas inflamatorias en la circulación de individuos de edad 
avanzada están asociadas a un aumento de dependencia 
funcional y mortalidad. Algunos autores han mostrado 
que el aumento simultáneo de IL-6 y el dímero “D” en 

Figura 46–2. Evaluación geriátrica comprensiva oncológica.

Pacientes mayores 
con cáncer

Reunión multidisciplinaria
Toma de decisiones

Programa comprensivo de
cuidados, manejo conjunto

y seguimiento

Evaluación oncológica
comprensiva (COA)

Evaluación geriátrica
comprensiva (CGA)
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la circulación, predice casi un aumento tres veces mayor 
en la mortalidad y en la dependencia funcional. Éstos son 
estudios que si se efectúan de forma sistemática podrán 
utilizarse como marcadores para monitorizar la efectividad 
de tratamiento y la rehabilitación de pacientes de edad 
mayor.

El método de CGA también ha mostrado ser de ayuda 
para proveer una evaluación cuantitativa en el paciente 
mayor con cáncer, tanto en el diagnóstico inicial como en 
el curso de la enfermedad. Sin embargo, hasta la actuali-
dad no existe una evidencia que el GCA pueda diseñar 
intervenciones y las decisiones clínicas de los pacientes 
de edad con cáncer.

EVALUACIÓN FUNCIONAL  
DEL PACIENTE DE EDAD MAYOR  
CON CÁNCER
La salud y la habilidad funcional varían en forma impor-
tante en adultos mayores que en pacientes jóvenes. Aun 
sin la presencia de la enfermedad misma, el envejecimiento 
causa por sí sólo una pérdida progresiva en las reservas 
biológicas necesarias para que el organismo logre mantener 
la homeostasis frente a situaciones de estrés, un fenómeno 
que se denomina “homeostenosis”.

Inclusive en adultos mayores altamente funcionales, 
existe cierta pérdida en la habilidad de tolerar el estrés. 
De modo adicional, muchos adultos mayores tienen una 
o varias condiciones médicas crónicas que contribuyen 
aún más en la disminución de las reservas de los órganos 
y la habilidad de responder al estrés. 

Con el transcurso del tiempo, el aumento en la ho-
meostenosis contribuye a una gradual, pero progresiva 
declinación en la habilidad de funcionar en el medio y de 
tolerar la enfermedad. En general en la población geriá-
trica, el estado funcional y el nivel de dependencia, han 
mostrado ser factores predictivos de supervivencia. Para 
acomodar esta variable la homeostenosis, en pacientes de 
edad avanzada con cáncer y aumentar sus probabilidades 
de supervivencia, los planes de tratamiento deberán ser 
más individualizados que para la población joven.

La mayoría de los oncólogos utiliza el KPS (Karnofsky 
Performance Status), que califica el estado funcional o la 
escala de ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group), 
para evaluar la habilidad de llevar a cabo las actividades 
diarias; sin embargo, con los pacientes mayores, estas es-
calas fracasan en detectar alteraciones funcionales sutiles. 
Un punto importante por recalcar es el hecho que aunque 
hasta 80% de adultos mayores con cáncer califiquen con 
estado funcional ECOG de 0 a 1 al tiempo del diagnósti-
co, más de 50% requieren de asistencia en las actividades 
cotidianas, en el diario vivir como: conducir un automóvil, 
ir de compras, manejo de finanzas esenciales. Esta depen-
dencia funcional puede repercutir con impacto negativo 
en la tolerancia al tratamiento y la supervivencia, por tanto 
para el paciente geriátrico con cáncer se requiere de una 
evolución más amplia.

Los geriatras han utilizado herramientas estandari-
zadas para distinguir entre la edad funcional clínica y la 

edad cronológica; a esto se le refiere como la evaluación 
geriátrica comprensiva CGA.

En el paciente mayor con cáncer la finalidad de dicha 
valoración es llegar a identificar aspectos funcionales finos 
que contribuyan a la morbilidad y mortalidad, indepen-
diente de la terapia oncológica. La literatura ha apoyado 
estos instrumentos a su vez en la población geriátrica 
oncológica. Mediante este conocimiento se identifica-
rán problemas que sí se modifican, podrían en potencia 
mejorar la habilidad del paciente mayor para tolerar el 
tratamiento. Las medidas para valorar la función física 
del paciente geriátrico. Incluyen desde autoinformes en 
actividades que van desde las más simples en la vida co-
tidiana hasta más complejas, el dominio de cada una de 
ellas y su evolución predictiva.

Considerando al adulto mayor como una población 
compleja con una gran variabilidad en el grado de bienes-
tar y habilidad de tolerar los tratamientos del cáncer, con 
sólo examinar la habilidad funcional mediante alguna de 
las pruebas podría no aportar una imagen completa. Por 
tanto aspectos como: trastornos en la memoria, estado 
cognoscitivo, desnutrición y depresión, con frecuencia 
denominados como “síndromes geriátricos,” son también 
prevalentes y deberán considerarse a su vez en el paciente 
oncológico de mayor edad.

El paciente oncológico geriátrico presenta múltiples 
condiciones no oncológicas denominadas comorbilidades. 
La complejidad de las comorbilidades aumentan con la 
edad; éstas por lo general se consideran en términos de 
índices, o como el número total de condiciones no cáncer, 
lo que provee una estimación de la expectativa de vida; 
existen varias herramientas para evaluar las comorbilida-
des. El proceso de toma de decisión clínica en personas 
mayores con cáncer tendría mayor beneficio a medida que 
se logre un mejor entendimiento del impacto y proyección 
de cada condición particular y la combinación de ellas.

COMORBILIDAD, ESTADO FUNCIONAL 
Y VALORACIÓN GERIÁTRICA

La comorbilidad es un factor clave en la supervivencia 
general de los pacientes, influye en los beneficios y toxi-
cidad de la terapia.

El estado funcional es un asunto significante en la pla-
neación. La comorbilidad y el estado funcional necesitan 
evaluarse de manera independiente en pacientes de edad 
avanzada con cáncer antes de que las decisiones terapéu-
ticas se tomen. Las medidas tradicionales de la oncología, 
tal como la escala de KPS y ECOG, son el medio adecuado 
para la valoración del estado funcional en el paciente de 
edad avanzada.

Comorbilidad

Observaciones preliminares confirman la coexistencia de 
otras enfermedades. Las comorbilidades son condiciones 
médicas serias no relacionadas de manera directa con el 
cáncer que involucran sobre todo trastornos metabóli-
cos, de los sistemas cardiovascular, renal, respiratorio y 
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538 Geriatría

hepático. Estas condiciones son por lo general crónicas y 
pueden a su vez afectar el estado funcional del paciente. 
Se ha informado que en individuos de edades entre 65 a 
74 años el promedio de enfermedades crónicas es de seis, 
la prevalencia de estas condiciones comórbidas en la edad 
mayor es cerca del doble que la población general. 

Un aspecto fundamental en el envejecimiento es el 
aumento en la prevalencia de comorbilidades en general. 
Pacientes con cáncer > 70 años tienen un promedio de 
tres comorbilidades y éstas pueden afectar el riesgo, la 
detección, evolución y el tratamiento. El aumento de 
comorbilidad está asociado a su vez en paralelo a la poli-
medicación. Se informan en algunos centros un promedio 
de seis fármacos concomitantes en pacientes de edad 
avanzada y cáncer. Las comorbilidades se asocian al riesgo 
y pronóstico del cáncer. Un aspecto de la interacción entre 
cáncer y comorbilidad es la influencia de esta interacción 
en el tratamiento oncológico que introduce al oncólogo 
como un sujeto mediador. Se describirán algunos tipos de 
estas comorbilidades y el riesgo de cáncer:

Enfermedades metabólicas: diabetes y síndrome 
metabólico

la relación entre diabetes y cáncer es un tema que ha 
llamado mucho la atención. Esto incluye a su vez el sín-
drome metabólico también conocido como síndrome de 
resistencia a la insulina o síndrome “X”. 

La asociación entre diabetes mellitus y cáncer ha 
recibido mayor atención en el contexto de cáncer colo-
rrectal. Se ha informado que pacientes diabéticos tienen 
una mayor incidencia de esta neoplasia. La resistencia a la 
insulina también parece estar asociada a un mayor riesgo. 
Una asociación significativa fue observada con efecto ma-
yor en diabéticos familiares e hipertensión. En un estudio 
japonés de casos y controles no sólo la diabetes, sino la 
intolerancia a la glucosa se asocian a un mayor riesgo de 
adenomas colorrectales. La diabetes parece estar asociada 
a un aumento en el riesgo de padecer otras neoplasias 
como cáncer de mama, páncreas y hepático. En algunas 
series, además se ha observado un riesgo aumentado en 
pacientes diabéticos con enfermedad de Hodgkin. Varios 
mecanismos han sido postulados para la asociación de dia-
betes y síndrome metabólico con cáncer. Los más citados 
son la resistencia a la insulina, la cual ha sido asociada a 
hiperinsulinemia, aumento de factores de crecimiento que 
incluyen el factor de crecimiento semejante a la insulina 
(IGF-1), la activación del factor de necrosis � (NFk �) 
vía antiapoptótica a través de la activación de la cinasa � 
(EKK �) y la activación del proliferador de peroxisoma 
de receptores activados.

Otros mecanismos potenciales son la inducción de 
receptores para los productos terminales de glicación, 
modulación de la proteína cinasa �/atípica y mecanismos 
inmunes.

Obesidad

En varios estudios se han observado un aumento global 
en las muertes por cáncer relacionado con masa corporal 

arriba de rango. El mayor cuerpo de investigación sobre 
obesidad y riesgo de cáncer se ha enfocado en cánceres 
hormonodependientes, tales como mama y próstata. En 
cáncer de mama la relación no es directa, por lo cual al-
gunos estudios han sido controversiales. Existen algunos 
mecanismos que se han postulado por los cuales la obe-
sidad puede influir en el riesgo y pronóstico del cáncer. 
Alguno de ellos citan: el nivel aumentado de leptina, la 
cual puede actuar como un factor de crecimiento en las 
células del cáncer. Otras citocinas que pueden sinergizar 
son la interleucina 6 (IL-6) cuyo nivel aumenta con el peso, 
así como IGF-1. Es de tomarse en cuenta a su vez que la 
porción libre de éste aumenta con el peso.

Las mujeres que de manera intencional perdieron 
peso y lo retornaron al rango de normalidad, mostraron 
incidencia de cáncer semejante al de mujeres que de for-
ma constante mantenían peso corporal adecuado. En un 
estudio la reducción del riesgo fue de 11% para todo tipo 
de cáncer y mayor en cáncer de mama.

Hiperlipidemia

las cifras de hiperlipidemia y cáncer de colon son relati-
vamente heterogéneos. En algunos estudios se describe 
la asociación positiva entre colesterol sérico y niveles 
de triglicéridos con carcinoma colorrectal in situ. Otros 
informan una correlación inversa entre riesgo de cáncer 
de colon e hipercolesterolemia.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS  
Y AUTOINMUNES
Aun en ausencia de enfermedades evidentes, el envejeci-
miento se asocia con algunos marcadores de inflamación, 
tales como IL-6, proteína C reactiva y velocidad de sedi-
mentación. Marcadores no-específicos de autoinmunidad 
tales como anticuerpos antinucleares también tienden a 
aumentar con la edad. 

Un estudio analizó la asociación de osteoartritis, 
artritis reumatoide y linfoma no Hodgkin e identificó un 
riesgo aumentado con la artritis reumatoide más no con la 
osteoartritis. El riesgo fue más consistente para el linfoma 
de células grandes tipo B. Una asociación reconocida entre 
enfermedad autoinmune y cáncer es la enfermedad de Sjö-
gren y linfoma. Uno observó analogías entre los linfomas 
derivados de la enfermedad de Sjögren con aquellos de-
sarrollados de crioglobulinemia relacionada con hepatitis 
C. Varios estudios se han dirigido a la asociación de cáncer 
con lupus eritematoso sistémico (LES), el metaanálisis 
informa mayor incidencia con linfoma no Hodgkin , se 
cita mayor frecuencia de otras neoplasias sólidas como 
pulmón, próstata, mama , hígado, cuello uterino, vulva/
vagina. El cáncer de pulmón y el de la glándula mamaria 
fueron los tumores individuales con aumento de mayor 
significancia. 

Otras patologías con riesgo reducido 

Un tercio de pacientes de edad avanzada tienen hipotiroi-
dismo. Se ha estudiado la posible interacción entre éste 
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y el riesgo de cáncer de mama, en el Centro de Cáncer 
MD Anderson de la Universidad de Texas, EUA en un 
estudio con un diseño de casos controles compararon 116 
pacientes con cáncer de mama y 1 088 participantes sanas 
y encontraron la prevalencia de hipotiroidismo de 7% en 
el grupo con cáncer mientras que de 14.9% en el grupo 
control, la conclusión fue que el hipotiroidismo manifestó 
una menor incidencia de cáncer de mama. 

Existe evidencia epidemiológica que las alergias y los 
diagnósticos relacionados con trastornos de autoinmuni-
dad podrían reducir el riesgo de glioma y meningioma.

MEDICAMENTOS

Agentes antiinflamatorios no-esteroideos  
y estatinas 

existe evidencia sustancial que el uso regular de ácido 
acetilsalicílico, otros antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) incluyendo inhibidores de ciclooxigenasa 2 
(COX-2) y aminosalicilatos se asocia a una reducción 
aproximada de 50% en la incidencia de cáncer de colon. A 
su vez se ha analizado el impacto de AINE en la incidencia 
de cáncer de mama, el metaanálisis en 14 estudios arrojó 
18% de reducción de riesgo. 

Un metaanálisis del 2003 sobre los efectos de los 
AINE en otros tumores sólidos arrojó una reducción en 
el riesgo de cáncer de esófago, estómago, próstata, ovario 
y pulmón, pero sin efecto significativo en cáncer de pán-
creas, vejiga y riñón. En contraste otros investigadores en-
contraron mayor incidencia de linfoma con estos agentes. 

La valoración geriátrica agrega información relevante 
en relación al estado de desempeño KPS o ECOG con 
respecto a supervivencia y calidad de vida.

La comorbilidad es el mejor predictor para la termina-
ción temprana de la quimioterapia en pacientes > 70 años.

Comorbilidad y pronóstico del cáncer

varios investigadores han intentado determinar si existe 
relación entre comorbilidad y el pronóstico de cáncer, des-
de hace varios años ya en 1987 Greenfield encontró que 
la comorbilidad modifica el tratamiento de los pacientes 
de edad avanzada. Informes epidemiológicos observaron 
que la comorbilidad afectaba tanto el pronóstico como 
al tratamiento, lo que traduce dificultad en la separación 
individual entre comorbilidad, estado funcional, reduc-
ciones en el tratamiento y pronóstico. Datos disponibles 
del impacto entre comorbilidad y el resultado del cáncer 
han informado una verdadera interacción biológica entre 
diabetes y cáncer de colon, a su vez respecto a la resec-
ción hepática en metástasis hepáticas de cáncer de colon, 
los pacientes diabéticos experimentan mayor mortalidad 
perioperatoria, sin mostrar diferencia en la supervivencia 
a largo plazo. 

Respecto a la obesidad en el mismo estudio no se 
observó impacto de ésta en la intensidad del tratamiento. 
Mujeres obesas tuvieron un mayor riesgo de mortalidad 
y un aumento no significativo de riesgo de recurrencia 

en el hombre no se encontraron diferencias respecto al 
sobrepeso. 

En estudios retrospectivos en cáncer de ovario y obesi-
dad se observó citorreducción óptima en la misma propor-
ción en mujeres con peso normal que en mujeres obesas, 
asimismo se lograron aplicar dosis completas en ambas 
poblaciones con cifras de resultados en supervivencia 
libre de progresión sensiblemente menores en pacientes 
obesas igual en lo respectivo a las cifras de supervivencia 
global (p=0.02).

La obesidad parece también afectar el pronóstico 
del cáncer de próstata independiente del tratamiento, se 
asocia a una cifra mayor en márgenes positivos después 
de prostatectomía radical; sin embargo, en pacientes con 
márgenes negativos la recaída bioquímica en PSA es mayor 
en hombres obesos. 

Algunos estudios de cohorte informaron una asocia-
ción entre índice de masa corporal y pronóstico en cáncer 
de mama con resultados heterogéneos respecto a todos los 
subgrupos, más marcado en el subgrupo con receptores 
estrogénicos negativos.

La hiperinsulinemia se asocia a una menor supervi-
vencia, enfermedad relacionada en el cáncer de próstata, 
así como en cáncer de colon y de mama. Estudios pros-
pectivos en cáncer de próstata informaron asociación 
con supervivencia a varias de las condiciones incluidas 
en el síndrome metabólico, o síndrome de resistencia a la 
insulina. La supervivencia fue peor en relación directa al 
aumento en el número de trastornos metabólicos, dado la 
alta prevalencia del síndrome metabólico en personas de 
mayor edad en países desarrollados, 40 a 45% de prevalen-
cia en población estadounidense, después de los 60 años 
se convierte en un problema relevante cuando se intenta 
mejorar la supervivencia de pacientes mayores con cáncer.

En suma, la comorbilidad y su tratamiento parecen 
aplicar un efecto significativo en el comportamiento del 
cáncer en paciente de mayor edad, por tanto además de 
atender el efecto del tratamiento de cáncer en la comor-
bilidad o el efecto de la comorbilidad en la administración 
de la terapia oncológica, se deberá también considerar 
el impacto directo de la comorbilidad en el riesgo y 
comportamiento del cáncer en los pacientes geriátricos. 

POLIFARMACIA

Cambios fisiológicos normales que acompañan el enve-
jecimiento pueden a su vez originar otros en la farma-
cocinética y farmacodinamia en la terapia del cáncer. 
Adultos mayores pierden músculo y ganan grasa conforme 
envejecen. La cantidad de agua total corporal disminuye 
mientras que el porcentaje de grasa corporal aumenta. Éste 
es un hecho que contribuye de manera importante en las 
alteraciones consecutivas de la distribución de los fármacos 
en el organismo. De forma adicional la eliminación renal 
disminuye, aun sin que se detecte elevación de la urea 
nitrogenada o la creatinina. Al final con mayor edad la 
circulación sanguínea al hígado es menos vigorosa que en 
edades jóvenes y el hígado disminuye en tamaño. Estos 
cambios traducen un impacto en el metabolismo hepático.
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Conforme el cuerpo envejece puede acumular pade-
cimientos crónicos como diabetes mellitus o hipertensión. 
Muchos de los adultos mayores que se presentan con un 
diagnóstico reciente de cáncer ya están tomando múltiples 
medicamentos y por otro lado, el tratamiento del cáncer 
y sus efectos secundarios agregarán algunos más. Los in-
formes indican que entre más fármacos se ingieran, mayor 
es el riesgo de reacciones adversas. 

El envejecimiento se ha definido de acuerdo al núme-
ro de medicamentos que toma una persona o a la presencia 
de riesgo de por lo menos una interacción grave a algún 
medicamento. La polifarmacia podría ser necesaria para el 
control adecuado de múltiples condiciones de salud en la 
persona mayor, pero podría representar un factor de riesgo 
para mayores complicaciones de la terapia antineoplásica. 
También se asocia al incremento de costos. El manejo de 
la polifarmacia debe incluir la valoración respecto a que 
las condiciones médicas sean tratadas de forma debida, 
el evitar interacción entre los fármacos, el evitar agentes 
que podrían comprometer el resultado del tratamiento 
antineoplásico y la selección de aquellos con el menor 
riesgo de complicaciones en el paciente mayor.

El uso de múltiples medicamentos aumenta el riesgo 
de efectos secundarios, interacción entre los medicamentos 
e incremento en costo. 

Se presentan varios problemas ante el uso de la 
polifarmacia. Entre ellos, las reacciones adversas al al 
medicamento, duplicación de la terapia, interacción de 
medicamentos con el medicamento adverso, interacción 
de medicamento adverso con la propia enfermedad, pro-
blemas de adherencia al tratamiento, y los altos costos que 
traducen al paciente.

Las metas en el manejo de medicamentos en los pa-
cientes ancianos incluyen la disminución de reacciones 
adversas de éstos, eliminación de su redundancia y dupli-
cación, prevención de un impacto negativo de fármacos 
en el cáncer y su tratamiento, mayor adherencia de los 
pacientes al tratamiento antineoplásico y reducción global 
del costo de manejo.

La polifarmacia es común en la población geriátrica y 
se asocia a un número de efectos desfavorables. La recon-
ciliación periódica conducido por un equipo multidiscipli-
nario, incluye un farmacéutico que es útil y recomendable 
en la prevención de reacciones adversas e interacciones 
medicamentosas no favorables. 

APOYO PSICOSOCIAL

En los años recientes el cuidado del cáncer tiende a mo-
vilizar de pacientes hospitalizados a pacientes externos y 
ambulatorios. Sobre este aspecto en relación a la adhe-
rencia terapéutica y efectos secundarios debe basarse un 
interrogatorio apropiado.

La depresión ha mostrado aumentar el riesgo de un 
descenso funcional y un aumento en la utilización de 
recursos de apoyo. A su vez la depresión se asocia a una 
menor supervivencia en pacientes con cáncer. El oncólogo 
se deberá interesar y participar o dirigir al paciente a un 
servicio de psicooncología.

INTEGRACIÓN DE EVALUACIÓN  
GERIÁTRICA EN LA PRÁCTICA  
ONCOLÓGICA

La factibilidad de incluir la evaluación geriátrica como 
parte de la evaluación basal en pacientes mayores en los 
protocolos clínicos está siendo evaluada desde 2005 por 
grupos oncológicos como el de Comité del Paciente de 
Edad Mayor, Cáncer y Leucemia Grupo B. Existen otros 
acercamientos que se han descritos como la evaluación 
por correo previo a la consulta o una autoevaluación del 
propio paciente.

En un futuro se intenta poder determinar cuáles 
dominios y qué preguntas en la propia evaluación serán 
predictivos del riesgo de toxicidad a la quimioterapia 
y esto mismo conduciría a estudios subsecuentes para 
intervenciones que puedan ayudar la tolerancia en el 
paciente geriátrico.

ACERCAMIENTO MULTIDISCIPLINARIO 
AL PACIENTE GERIÁTRICO  
ONCOLÓGICO

Existen aspectos importantes que deben considerarse 
antes de seleccionar e iniciar un tratamiento en un pa-
ciente geriátrico con cáncer. Inclusive, el individuo sano 
de edad mayor tiene decrementos en su reserva fisiológica 
como resultado del envejecimiento. Con frecuencia, los 
pacientes mayores con cáncer tienen condiciones médi-
cas concomitantes o comorbilidades que pueden afectar 
el pronóstico, tratamiento y resultados. Sin duda estas 
condiciones médicas agregadas que pueden variar y ser 
múltiples en cierta edad también restringen la inclusión de 
pacientes mayores en protocolos clínicos, lo que ha con-
ducido a una información limitada basada en evidencias 
para soportar la toma de decisiones. El paciente mayor 
tiene también aspectos específicos, síndromes geriátricos 
que complican tanto el tratamiento como empeoran el 
resultado de la terapia oncológica. Todos estos aspectos 
impactarían no sólo en la expectativa de vida, sino en la 
cantidad y calidad de vida.

Con la participación de los diferentes departamen-
tos: geriatría, cirugía oncológica, radioterapia, oncología 
médica, se han creado los grupos oncológicos geriátricos 
que al aplicar el sistema para evaluar CGA en el paciente 
mayor con el tratamiento (figura 46-3). La evaluación 
multidisciplinaria se orienta a la selección y la elegibilidad 
del tratamiento oncológico, quimiorradioterapia o sólo 
tratamiento de apoyo.

El gran desafío de la geriatría oncológica promueve 
la interacción entre el geriatra y el grupo interdisciplina-
rio oncológico para conjuntar grupos multidisciplinarios 
que optimicen el manejo del paciente de edad avanzada. 
Los pacientes con cáncer se beneficiarían de un manejo 
comprensivo en una serie de pasos organizados como se 
llevan a cabo en grupos oncológicos.
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541Oncología geriátricaCapítulo 46

 DETECCIÓN DEL CÁNCER

La detección para cáncer colorrectal, mama y cáncer cervi-
cal ha reducido la mortalidad en pacientes de edades entre 
50 y 60 años, pero aún no hay datos. Sin embargo, aun 
cuando 60% de los cánceres ocurren en personas mayores 
de 65 años pocos datos se encuentran disponibles para 
detectar la enfermedad en esta población. La relevancia de 
detección temprana en personas de mayor edad depende 
no sólo del riesgo relativo de morir por cáncer o de otras 
causas, sino también del riesgo y beneficio de la detección 
y en las preferencias personales. Se conoce que el enve-
jecimiento por sí mismo afecta el desempeño de algunos 
pacientes en las pruebas de detección. La disminución 
en la radiodensidad de la mama con la edad mejora la 
sensibilidad de la mastografía, mientras que los cambios 
en la elasticidad del colon limitan la certeza de la colonos-
copia. Además, la población geriatra es heterogénea. Las 
características individuales como el estado funcional y el 
de salud son mejores parámetros que los límites de edad 
para dirigir la decisión de pruebas de tamizaje. Sin duda 
los beneficios y los riesgos deben evaluarse y decidirse de 
acuerdo a la preferencia del paciente en cualquier prueba 
de detección que se ofrezca.

MANEJO DEL CÁNCER

Patología

El avance al diagnóstico histopatológico continúa siendo 
esencial en la población mayor, ya que los resultados apo-
yan la posibilidad de llevar a cabo un tratamiento activo y 
en ocasiones curativo. Por tanto, es imperativo establecer 
en forma minuciosa el diagnóstico patológico, estadifi-
cación, diagnóstico inmunohistoquímico y clasificación 
pronóstico del tumor.

A pesar de que algunos lineamientos en el tratamiento 
del cáncer en estos pacientes han sido definidos de manera 
reciente, los tratamientos utilizados en adultos jóvenes de-
berán también discutirse y ofrecerse a este grupo de edad.

Cirugía

En relación a la selección del tratamiento existe de inicio 
una decisión difícil de tomar entre ser una estrategia cu-
rativa y paliativa. Habrá que tomar en cuenta que la ma-
yoría de los tumores localizados pueden curarse siempre 
y cuando reciban el tratamiento adecuado. Los expertos 
de la Sociedad de Geriatría Oncológica publicaron recién 
las recomendaciones sobre el manejo quirúrgico de edad 
avanzada con cáncer. La cirugía, cuando se considera sólo 
desde el punto de vista técnico, no difiere en forma signi-

Cuadro 46-1. Elementos de evaluación geriátrica compren-
siva

Factor Herramientas  

de evaluación

Evaluaciones adicio-

nales

Estado fun-
cional

Actividad diaria
Actividades instrumentales 

diarias
Estado rendimiento

Comorbi l i -
dad

Índice comorbilidad Charlson
Clasificación enfermedad 

acumulativa
Escala–Geriátrica (CIRS-G)

Cuestiones Condición de vida
Presencia de personal 

competente al cuidado
Ingresos
Acceso a transporte

Socioeconó-
micas

Minievaluación nutricional 
(MNA)

Estado nutri-
cional

Número de medicamen-
tos

Interacción entre medi-
camentos

Polifarmacia Escala depresión geriátrica 
(GDS)

Mini examen mental Folstein

Delirio
Caídas
Osteoporosis
Abandono y abuso
Fracaso de crecer con 

fuerza

Edad
Comorbilidad

Estado funcional
Desempeño

Espectativa de 
vida estimada

Espectativa vida 
> sobrevida 

cáncer

Espectativa vida 
< sobrevida 

cáncer

Terapia paliativa 
dosis

reducida único 
agente

Cuidado 
de apoyo

primer nivel
Segunda línea

Terapia estándar

Cuidado final 
de vida

Figura 46–3. Evaluación multidisciplinaria en la decisión terapéu-
tica.
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542 Geriatría

ficativa con la edad del paciente. Un ejemplo podría ser la 
cirugía del cáncer de mama que parece ser bien tolerada 
y por lo general se considera apropiada para mujeres de 
mayor edad. Sin embargo, estudios retrospectivos recientes 
han demostrado la alta heterogeneidad del manejo del 
cáncer en los pacientes mayores, en especial los de edad 
más avanzada. La resección pulmonar se considera factible 
en pacientes de edad bien seleccionados con cáncer de 
pulmón aun a la edad de 80 años, pero sin la presencia 
de enfermedad cardiopulmonar crónica concomitante. La 
cirugía torácica con técnicas de videoasistencia, proveen 
una técnica alternativa en lugar de la toracotomía estándar 
en el paciente de edad avanzada con cáncer de pulmón 
resecable, a pesar de la duración operatoria que es un 
riesgo para el resultado.

En caso del cáncer colorrectal que es un tumor común 
en el paciente de edad avanzada, los pacientes mayores 
se presentan como urgencias quirúrgicas en caso de obs-
trucción colónica o rectal aguda. En estas circunstancias 
endoprótesis autoexpandibles pueden insertarse para 
preparar el intestino y la restauración de la salud gene-
ral antes de una resección electiva tumoral. Esta misma 
estrategia puede utilizarse como tratamiento definitivo 
paliativo en pacientes mayores que no pueden recibir 
cirugía por enfermedad metastásica avanzada u otras 
comorbilidades graves.

Estudios recientes han mostrado que pacientes muy 
seleccionados mayores a 80 años de edad podrían so-
meterse a cirugía electiva y obtener una calidad de vida 
comparable a pacientes jóvenes.

Radioterapia

La radioterapia puede también ofrecerse al paciente de 
edad avanzada con cáncer de pulmón irresecable o a 
nivel médico inoperable. La toxicidad es aceptable aun 
cuando las dosis puedan considerarse altas (60 Gy). El 
tratamiento ha mostrado ser efectivo aplicado en tiempo 
libre de recurrencia y supervivencia global comparado con 
pacientes jóvenes. El administrar radioterapia al paciente 
geriátrico despierta la pregunta más importante y ésta es 
si existen razones objetivas para considerar a la población 
mayor como en potencia más vulnerable a la radioterapia 
comparada a la gente joven. En la práctica ¿cómo se trata 
a los pacientes geriátricos cuando la radioterapia es indi-
cada? Y ¿existe un panorama cambiante en los protocolos 
de radioterapia en el paciente mayor?

En 1996 se reunieron 31 organizaciones en Bélgica 
que formaron la Organización Europea para Investigación 
y Tratamiento del Cáncer. En el análisis de los protocolos 
de radioterapia a los pacientes de edad dictó las reco-
mendaciones basadas en la premisa de no tener un límite 
de edad máxima cuando se cubren otros factores de ele-
gibilidad y concluyen con recomendaciones específicas, 
para el manejo óptimo de la radioterapia en pacientes 
geriátricos en alguno de los tipos más comunes de los 
pacientes de edad.

La cuestión si el paciente geriátrico es más vulne-
rable a la radioterapia se responde de forma inicial con 
la premisa que no hay dos pacientes semejantes, ni la 

radioterapia representa una única modalidad terapéutica. 
La radioterapia con técnicas de megavoltaje externo ha 
evolucionado de manera considerable durante el decenio 
pasado para permitir una mayor protección de los tejidos 
normales, esto incluye radioterapia conformal, radioterapia 
de intensidad modulada y radioterapia estereotáctica. La 
braquiterapia también se ha beneficiado en el progreso 
de la imagenología permitiendo un cálculo individuali-
zado de la dosis que se administra a los órganos críticos 
y la optimización de la dosis administrada, todo esto ha 
dado como resultado que la tolerancia aguda mejora de 
modo importante y que la incidencia y gravedad del daño 
tardío a tejidos normales disminuye. Todas estas técnicas 
modernas traen como resultado el punto que los infor-
mes y la literatura en relación al aumento de toxicidad 
por radioterapia en pacientes de edad avanzada se han 
obtenido de informes de series utilizando la radioterapia 
estándar, o la planeación antigua donde los informes en 
relación con la tolerancia o de informes en donde la to-
lerancia considerada como semejante independiente a la 
edad se originaba en población mayor muy seleccionada 
en protocolos de investigación. El concepto de mayor 
vulnerabilidad del paciente a la radioterapia se basa en dos 
argumentos: el primero en relación a en las comorbilidades, 
que sin embargo, difieren en forma amplia entre el estado 
de gravedad y sus combinaciones como la vascularidad 
alterada en el cerebro, patología cardiaca, hipertensión, 
diabetes, insuficiencias renal cardiaca o hepática que son 
datos en la población mayor, pero con grandes variaciones 
y que no deben considerarse como contraindicación a 
radioterapia, a excepción que exponen al paciente a una 
expectativa de vida más corta que la misma evolución de 
manera espontánea del tumor maligno. Un número de 
estas comorbilidades se ignoran o de forma insuficiente 
controlada al tiempo de diagnóstico del cáncer y su manejo 
apropiado, por lo general antes del inicio de radioterapia 
permitirá no sólo la administración de radioterapia sino 
también mejorará la calidad de vida y la supervivencia de 
estos pacientes.

El segundo grupo de factores que afecta la vulnerabi-
lidad del paciente mayor a la radioterapia es el relacionado 
con el tumor. En algunas ocasiones la edad misma es un 
factor negativo consistente, por ejemplo, en el glioblastoma 
maligno de alto grado en pacientes mayores de 65 años de 
edad. Sin embargo, en estudios recientes se ha mostrado 
que cuando se aplican las técnicas nuevas, con la combi-
nación de modalidades terapéuticas se obtiene beneficio 
en pacientes de edad avanzada. En resumen, factores 
relacionados con el paciente y el tumor serán causantes 
de una variedad mayor de situaciones considerables en el 
paciente de edad avanzada. Una minuciosa evaluación con 
el apoyo de la valoración geriátrica comprensiva, así como 
las guías de la sociedad geriátrica oncológica internacional, 
debe utilizarse en cada paciente geriátrico para medir en 
forma confiable la fragilidad y proveer una base sólida para 
optimizar la decisión individual de cada paciente en su 
manejo. Después de la corrección de los factores de riesgos 
fisiológicos y biológicos una proporción de pacientes ma-
yores deberá recibir el ofrecimiento de radioterapia, habrá 
que tomar en cuenta que en este grupo menos favorable 
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543Oncología geriátricaCapítulo 46

de edad, la fatiga, dolor y depresión sucederán con más 
frecuencia que en pacientes jóvenes. Estos síntomas 
son los responsables de la declinación funcional aun sin 
comorbilidad. Estos síntomas aun sin ser específicos a la 
radioterapia pueden prevenirse en lugar de su pronóstico 
tardío y manejarse en su pleno desarrollo. Esto subraya otra 
vez la necesidad de una evaluación temprana multidisci-
plinaria comprensiva que involucran los médicos a nivel 
clásico considerados como geriatra, especialista de apoyo, 
algólogo, dietista, psicooncólogo, entre otros.

Protocolos de la administración de radioterapia en el 
paciente de edad en varios tipos de tumores en grupos 
con números importantes de pacientes se presentan en 
un artículo reciente.

RADIOTERAPIA EN CÁNCER DE MAMA 
EN PACIENTES MAYORES

Tumorectomía más tamoxifeno con o sin  
radioterapia en mujeres mayores de 70 años

La radioterapia después de la cirugía conservadora de 
mama disminuye el riesgo de recurrencia de cáncer de 
mama ipsolateral. Para determinar si existe beneficio a 
la radioterapia adyuvante después de una cirugía con-
servadora en cáncer de mama, con seguimiento a largo 
plazo la mejoría observada en relación a la recurrencia 
locorregional con la adición de radioterapia se mantiene a 
través del tiempo; sin embargo, esto no se traduce en una 
ventaja en la supervivencia global, supervivencia libre de 
enfermedad o conservación de la glándula mamaria. Por 
tanto, en pacientes mayores de 70 años con cáncer de 
mama temprano de receptores positivos sólo tamoxifeno 
constituye una opción razonable. 

Quimioterapia

El envejecimiento de la población ha enfocado el interés 
en el cuidado de los pacientes de mayor edad con cáncer. 
Un mejor entendimiento de los efectos de los agentes 
quimioterapéuticos ayudará a determinar el uso apropiado 
de los citotóxicos en este grupo de edad. La revisión de 
la farmacocinética de los diferentes agentes quimiotera-
péuticos está disponible y como resultado de éstos se ha 
encontrado que agentes como la gemcitabina, vinorelbina, 
taxanos, antraciclinas, compuestos de platino, inhibidores 
de topoisomerasa I y II, así como las fluoropirimidinas 
orales manifiestan tener un índice terapéutico benéfico en 
pacientes de edad avanzada. Una atención muy cuidadosa 
a los cambios fisiológicos asociados al envejecimiento en 
conjunto con los ajustes de dosis por la disfunción de 
órganos terminales como riñón e hígado son necesarios 
para asegurar la administración segura de los citotóxicos 
en el paciente mayor.

El estudio GERCOR prospectivo multicéntrico 
de 2008 a 2012 referente a factores predictivos para 
la factibilidad de quimioterapia en pacientes de edad 

mayor con tumores sólidos publicado en 2013 del grupo 
cooperativo italiano informó en una población de 576 
pacientes de 49 centros diferentes con edad promedio de 
81 años y un número semejante entre géneros, los cuales 
38% recibieron monoterapia y 58% terapia combinada 
utilizando esquemas comunes para tumores sólidos ta-
les como folfox o paclitaxel/carboplatino resultados de 
57.8% de factibilidad en administración de quimioterapia. 
Sin embargo, debe tomarse en cuenta que la mayoría de 
estos pacientes 82% tenía un desempeño de 0 a 1; 40% 
de los pacientes presentó dependencia para movilizarse, 
comorbilidades significativas o ambas, por tanto se consi-
deró que la quimioterapia no era factible para este grupo. 
De los que recibieron quimioterapia, la toxicidad grado II 
incrementó 67% cuando se analizó la diferencia entre los 
pacientes con posibilidad y no posibilidad al tratamiento.

En un análisis multivariado los parámetros indepen-
dientes que predijeron la factibilidad de la quimioterapia 
fueron albuminemia, estado emocional depresivo autocali-
ficado, otros parámetros geriátricos no se relacionaron con 
la predicción de la factibilidad de quimioterapia. 

Las implicaciones de esto representan uno de los más 
grandes estudios prospectivos en pacientes quimio-naive 
una reflexión importante sobre lo inadecuado del estado 
de desempeño para predecir la tolerancia a la quimiotera-
pia. De manera inesperada algunos parámetros geriátricos 
considerados en otros estudios tales como la función renal 
evaluada, determinada por la depuración de creatinina y 
las comorbilidades médicas parecieron en este informe no 
predecir la factibilidad de administrar quimioterapia. Es 
posible por lo anterior que los niveles de albúmina son un 
reflejo global de la salud general del paciente.

De tomarse en cuenta que para el año 2030, 20% de 
la población tiene expectativa de vivir después de los 65 
años de edad. A medida que la población continúa enve-
jeciendo, los estudios que proveen de modelos predictivos 
para guiar la terapia óptima serán importantes. 

EDAD COMO FACTOR DE RIESGO  
PARA TOXICIDAD

La edad es un factor de riesgo para mayor toxicidad a la 
quimioterapia y menor tolerancia a ella. Los estudios clíni-
cos muestran una asociación independiente con aumento 
a la toxicidad. La toma de decisiones en pacientes con 
cáncer de edad avanzada debe basarse en los resultados de 
la valoración geriátrica. Pacientes con pocas limitaciones 
o sin limitaciones deben tratarse como a los más jóvenes. 
Los datos con alto nivel de evidencia no están disponibles 
para pacientes con moderada o graves limitaciones en la 
valoración geriátrica.

El cáncer ha superado a la enfermedad cardiaca como 
la causa principal de muerte en personas mayores a los 85 
años. Alrededor de 30% de las muertes por cáncer ocurren 
en personas > 80 años. Cerca de 60% diagnosticados con 
cáncer tienen > 65 años de edad. Este incremento en la 
incidencia de tumores malignos relacionados con la edad 
en conjunto con el aumento esperado de personas por 
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el cambio demográfico llevará a un número absoluto de 
elevación en pacientes ancianos con cáncer.

La quimioterapia es fundamental en el tratamiento 
del cáncer en una gran cantidad de tumores. Sin embargo, 
está asociada a efectos secundarios graves, aun cuando 
son aplicados los esquemas de dosis estándar. La edad se 
considera como un factor de riesgo para mayor toxicidad 
y mala tolerancia a la quimioterapia.

El envejecimiento es un proceso heterogéneo. Dentro 
de un grupo de pacientes añosos de la misma edad crono-
lógica, algunos están sanos y con buena condición física, 
mientras otros son vulnerables o frágiles. Basar decisiones 
en la edad cronológica del paciente ignora muchos aspec-
tos de su situación clínica.

Con frecuencia los pacientes ancianos son excluidos 
de los estudios clínicos y es resultado del límite de edad 
más alto en los criterios de inclusión. Estos pacientes son 
los menos referidos a algún centro especializado para el 
tratamiento del cáncer.

La mayoría de los estudios en el pasado aplicaban el 
límite de la edad cronológica para definir aquellos con 
cáncer, 65 o 70 años de edad es el límite común en pa-
cientes con tumores sólidos. 

Los estudios futuros deben clasificar a los pacientes 
por su estado de salud, comprometida o frágil, basados 
en los resultados de su valoración geriátrica comprensiva 
(VGC). La edad cronológica debe utilizarse sólo como 
nivel límite para llevar a cabo una VGC cuando el paciente 
alcance los 65, 70 o 75 años de edad.

Toxicidad subjetiva/objetiva

Es importante distinguir entre la toxicidad objetiva y 
subjetiva. La toxicidad objetiva se valora según el criterio 
definido por el National Cancer Institute Toxicity Criteria 
(NCI CTC). Síntomas típicos relacionados con el trata-
miento de cáncer y cambios en los resultados de labora-
torio se valoran con la escala Likert de cinco puntos. La 
toxicidad subjetiva se refiere al alcance en que el bienestar 
del paciente es influenciado por la toxicidad objetiva.

Un número de informes anteriores concluyeron que 
los pacientes de edad avanzada no tienen un índice más 
alto de toxicidad que los más jóvenes cuando las dosis 
fueron ajustadas a la función renal. Mantener o mejorar 
la calidad de vida parece ser más importante en los ancia-
nos que en los jóvenes. Si no hay alternativa, hasta 70% 
de los pacientes añosos están dispuestos a someterse a 
“quimioterapia fuerte”.

Factores asociados a mayor toxicidad 

La edad avanzada está asociada con los cambios en los 
parámetros farmacocinéticos.

Distribución: el volumen de distribución cambia: el 
agua corporal total se reduce a 50% y la grasa aumenta. 
Otro factor asociado a la distribución es la fijación de los 
medicamentos.

Excreción: hay dos vías principales para la excreción 
de los medicamentos: riñones e hígado. La función renal 
disminuye de acuerdo al avance de la edad.

Resorción: el área de mucosa intestinal disminuye 
con la edad.

Vulnerabilidad: conforme la edad del tejido, el tiempo 
de daño se prolonga. Esto es un hecho en todo el cuerpo 
y es en particular relevante en tejidos específicos, como 
en la médula ósea o el músculo cardiaco.

Factores asociados a mayor toxicidad

La falta de datos basados en evidencias y el temor a una 
mayor toxicidad son la causa más común para el menor 
tratamiento en los ancianos con cáncer. En los pacientes 
identificados con mayor riesgo de toxicidad, la distribución 
entre el acercamiento curativo y el paliativo es relevante. 
En los pacientes para quien la curación definitiva es rea-
lista, la reducción de riesgo al intensificar el cuidado de 
apoyo puede ayudar al potencial curativo. En aquellos con 
un acercamiento no curativo y mayor riesgo de toxicidad, 
la reducción de dosis puede ayudar a minimizar los efectos 
secundarios.

La edad es un factor asociado a toxicidad. La mielo-
supresión, mucositis, disfunción cardiaca y neurotoxicidad 
central son más altas en los ancianos, más no la neurotoxi-
cidad periférica.

La habilidad de utilizar factores pretratamiento para 
determinar cuáles pacientes tienen mayor riesgo de toxi-
cidad sería de valor. 

La valoración geriátrica agrega información relevante 
en relación al estado de desempeño KPS o ECOG con 
respecto a supervivencia y calidad de vida.

La comorbilidad es el mejor predictor para la termina-
ción temprana de la quimioterapia en pacientes > 70 años.

¿La toxicidad es algo malo?

Con frecuencia la respuesta a la toxicidad por quimiote-
rapia se relaciona con la dosis, por tanto, la toxicidad y 
la eficacia están relacionadas y quizá permitan predecir 
la respuesta al tratamiento. La toxicidad es un fuerte 
predictor de respuesta, al menos en el escenario de la 
terapia neoadyuvante en pacientes con cáncer de mama. 
En algunos estudios tanto para hombres como mujeres, 
la leucopenia grave durante la quimioterapia se asoció 
a una mejor probabilidad de falla al tratamiento, lo que 
condujo a varios estudios a informar la toxicidad como 
sustituto a toxicidad.

En pacientes mayores que ingresan a estudios clínicos, 
por lo general no son representativos de toda la población 
mayor, por tanto se debe utilizar la información en los 
estudios publicados. En relación a los agentes de quimio-
terapia la información disponible informa: 

Cisplatino: la toxicidad del cisplatino es de las mejores 
estudiadas en el paciente mayor. La leucopenia se observó 
con mayor frecuencia en quimioterapia combinada con 
etopósido, mientras que la trombocitopenia correlacionó 
con la dosis de cisplatino y antecedentes de quimioterapia 
previa basada en platino.

Factores de riesgo para nefrotoxicidad fueron edad, gé-
nero femenino, tabaquismo, hipoalbuminemia, albumine-
mia y coadministración con paclitaxel. La neurotoxicidad 
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grado I se asoció a quimioterapia previa y coadministración 
con paclitaxel. Pérdida sintomática de la audición ocurrió 
en 15% con anemia como factor predisponente. 

Docetaxel: no se encontró diferencia en la farmaco-
cinética entre menores y mayores a 65 años de edad. El 
grupo de edad mayor presentó aumento en la neutropenia 
grado IV, así como en neutropenia febril.

5-fluorouracilo (5-FU): por infusión administrada 
en tumores gastrointestinales, el desarrollo de estomatitis 
ocurrió con mayor rapidez que diarrea o eritema palmo-
plantar. Género femenino, edad avanzada, transaminasas 
elevadas, valores de urea y toxicidad temprana fueron 
factores independientes significativos para el desarrollo 
de toxicidad.

Capecitabina: la edad y el género femenino son facto-
res de riesgo para mayor toxicidad al 5-FU o capecitabina, 
dado a que se eliminan por vía renal su dosis requiere 
de ajustes. La capecitabina ha sido el esquema paliativo 
favorecido bien tolerado.

Oxaliplatino: es seguro y efectivo en pacientes mayo-
res como agente único y en combinación con capecitabina. 
En aquellos con cáncer colorrectal los de edad mayor expe-
rimentaron toxicidad hematológica significativa grado III, 
neutropenia y trombocitopenia. La edad no fue asociada a 
cifras mayores de eventos neurológicos adversos, diarrea, 
náusea, infección, o toxicidad grado III. El beneficio relati-
vo de los pacientes que reciben folfox contra controles no 
difirió en edad para respuesta, progresión o supervivencia 
libre de recurrencia. Sin embargo, es de tomarse en cuenta 
que en los estudios informados en el grupo de mayores 
a 70 años, sólo 1.1% eran mayores de 80 años de edad.

Paclitaxel: para evaluar el perfil de toxicidad en 
relación con la edad y farmacocinética se encontró un 
aumento significativo en la concentración contra tiempo 
y una reducción en la eliminación corporal total en la 
cohorte de pacientes de edad mayor a 75 años compara-
do con aquellos menores, lo que se tradujo en un mayor 
grado de neutropenia. En los estudios de cáncer de mama 
se ha encontrado 50% de reducción en la eliminación del 
medicamento en mujeres de 70 años en comparación con 
mujeres jóvenes. La conclusión alcanzada con este agente 
es que la edad por sí misma no asegura la necesidad de 
reducción en la dosis primaria. Los esquemas semanales 
parecen ser más razonables para pacientes mayores de 
edad, lo que muestra menor toxicidad hematológica y 
una eficacia igual comparable con los esquemas de tres 
semanas.

Mielosupresión

Análisis retrospectivos de las cifras de protocolos de inves-
tigación en pacientes con tumores sólidos no muestran una 
correlación entre la edad y la mielosupresión, la toxicidad 
mayor limitante de la dosis de la quimioterapia moderna. 
Estos estudios retrospectivos muestran que la edad per se 
no debería ser una contraindicación para la terapia del 
cáncer. Estos estudios fueron en población muy selecta; sin 
embargo, dichos datos podrían no aplicarse a la población 
geriátrica general; 40% de todas las neoplasias ocurren en 
personas mayores de 70 años, pero sólo 10 a 15% de los 
pacientes en estos estudios se encontraban en ese grupo 

de edad. Además hubo muy pocos mayores de 80 años. 
Los criterios de inclusión convencionales aseguran que 
esos pacientes tenían en forma desproporcionada menos 
comorbilidades y buen estado funcional. De manera adi-
cional la intensidad de la dosis utilizada en la mayoría de 
los estudios no fue tan alta como los esquemas actuales.

En contraste, se encontró que la edad era un factor 
independiente de neutropenia en pacientes mayores de 
60 años.

Otros estudios de linfoma han encontrado que la edad 
se asocia con claridad a neutropenia grado IV, infección 
relacionada con neutropenia y mortalidad.

La mielosupresión no sólo es más común en el anciano, 
pero es más grave, resultando en mayores días de hospitali-
zación y un mayor número de mortalidad intrahospitalaria. 
Se informa que el riesgo de neutropenia y sus complica-
ciones incluyendo muerte es mayor en los primeros ciclos 
de quimioterapia. Por tal motivo, el potencial para los 
resultados mejores se recomienda la profilaxis con factor 
estimulante de colonias en el inicio del primer ciclo de un 
paciente de edad avanzada. El riesgo de trombocitopenia 
grado III también fue mayor en pacientes con cáncer de 
mama que recibieron quimioterapia. La influencia de la 
edad en el riesgo de anemia inducida por quimioterapia 
ha recibido poca atención a pesar de la prevalencia de esta 
condición en pacientes geriátricos con cáncer.

Factores estimuladores de colonia

La toxicidad hematológica es más común en pacientes 
mayores. La quimioterapia se asocia a más cifras de infec-
ción, hospitalización y mayor mortalidad en el paciente 
mayor. Algunos factores predictores de reducción de 
dosis incluyen edad mayor a 60 años, etapa avanzada de 
la enfermedad, pobre estado funcional (ECOG pobre o 
mayor a 2), y la no utilización de factores estimuladores 
de colonias profilácticos. Como dato interesante en al-
gunos estudios, la edad no representó un factor de riesgo 
significativo en pacientes cuando recibieron estimulado-
res de colonias profilácticas. Se ha mostrado de manera 
convincente que el uso de factores de crecimiento puede 
contribuir a mantener la intensidad de dosis, reducir la 
hematotoxicidad o ambas.

Mucositis

Personas mayores pueden ser más susceptibles a toxicidad 
en mucosas, tales como cistitis, gastritis y estomatitis, las 
cuales conducen a diarrea. En esquemas que contienen 
5-fluorouracilo para el cáncer colorrectal o cáncer de 
mama la edad avanzada predice con mayor frecuencia y 
mayor gravedad diarrea y estomatitis.

La mucositis requiere atención pronta para prevenir 
una deshidratación en potencia mortal con el consecutivo 
colapso vascular y choque.

Otras toxicidades

El riesgo de cardiotoxicidad relacionado con antraciclinas 
aumenta con la edad, pero no parece ser relevante hasta 
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llegar a una dosis acumulada total de 45 mg/m2 o más. 
Asimismo, la edad avanzada y la reducción en la filtración 
glomerular parecen ser los factores de riesgo para la neuro-
patía periférica y central. La mayor incidencia y gravedad 
de toxicidad en el anciano representa que requieren de 
mayores cuidados de apoyo. El manejo dinámico y efecti-
vo de la toxicidad asociado a quimioterapia es crucial en 
esta población, así como las dosis de quimioterapia deben 
reducirse para minimizar la toxicidad.

El desarrollo y la utilización de esquemas específi-
cos para el paciente geriatra pueden producir mejores 
resultados que utilizar una dosis reducida empírica de 
un esquema estándar. Otra opción es utilizar esquemas 
semanales en vez de la dosis estándar de cada tres semanas. 
La sustitución de un agente por otro de la misma familia 
también es una opción por considerar, por ejemplo, cape-
citabina en lugar de 5-fluorouracilo intravenoso.

GUÍAS PARA LA TERAPIA DE APOYO

El tratamiento con quimioterapia podría ser más seguro 
corrigiendo las comorbilidades y el déficit nutricional, pero 
los cuidados de apoyo pueden reducir los efectos secun-
darios de la quimioterapia esto es de gran importancia.

Neutropenia y anemia

Factores estimuladores de colonias de granulocitos o 
de granulocitos –macrófagos son ambos factores de 
crecimiento utilizados para el apoyo del crecimiento de 
neutrófilos. Las guías del Instituto Nacional de Cáncer en 
EUA (NCCN) recomiendan el uso sistemático de factores 
de crecimiento en pacientes de 70 años o mayores que 
reciben esquemas semejantes al CHOP, para el linfoma 
(ciclofosfamida, doxorubicina, vincristina, prednisona) 
donde dictaron las siguientes premisas:

1. El riesgo de mielosupresión aumenta de manera sus-
tancial después de los 70 años de edad.

2. El uso de factores de crecimiento reducen el riesgo 
de mielosupresión de 50 a 75%. 

3. La mortalidad relacionada a infección por neutropenia 
en pacientes de más de 70 años es de 5 a 30%.

4. Las reducciones en la dosis para reducir o eliminar los 
efectos tóxicos pueden comprometer los resultados 
del tratamiento.

Por prevenir hospitalización en pacientes febriles neu-
tropénicos el uso de factores de crecimiento puede ser 
costo-efectivo.

Las guías del año 2000 de la Sociedad Clínica Ame-
ricana de Oncología (ASCO) recomiendan de manera 
primaria la profilaxis con factores de crecimiento hema-
topoyéticos cuando el riesgo de neutropenia febril excede 
40%. Sin embargo, las guías también recomiendan que en 
el primer ciclo se utilice factores de crecimiento en po-
blaciones de pacientes especiales que son considerados en 
este caso mayores de 70 años, todo esto apoyado con que 
el mayor número de muertes e infecciones serias ocurren 
durante el primer ciclo de quimioterapia.

En el año 2001 la Sociedad de Geriatría Oncológica 
recomienda que los estimuladores de colonia y otras tera-
pias de apoyo tales como los agentes eritropoyéticos deben 
considerarse como parte integral y esencial de la terapia 
del paciente de edad con cáncer que se trata con quimio-
terapia curativa o paliativa. La organización europea para 
la investigación y el tratamiento del cáncer publica guías 
para el tratamiento de esta población.

Un segundo acercamiento para reducir las complica-
ciones neutropénicas es disminuir o retrasar las dosis de 
quimioterapia; sin embargo, en algunos tumores como el 
cáncer de mama y linfoma pueden sacrificar el beneficio.

Las dosis de los fármacos que se excretan por el riñón 
o tienen metabolitos que lo hacen deberán ajustarse de 
acuerdo a las cifras de filtración glomerular en pacientes 
mayores a 65 años y si no se presentan efectos tóxicos las 
dosis pueden aumentarse para prevenir ser subtratados. Al 
final un tercer acercamiento para disminuir las complica-
ciones neutropénicas es indicar antibióticos profilácticos. 
En relación a los niveles de hemoglobina las guías del 
NCCN y ASCO recomiendan que se mantengan arriba 
de 12 g/dL utilizando la eritropoyetina. Los datos indican 
que con niveles de 11 a 13 g/dL se obtiene un aumento 
en la habilidad funcional y la calidad de vida. La anemia 
relacionada al cáncer y su declinación asociada en energía 
debe evitarse. La anemia relacionada con el cáncer se aso-
cia a una declinación en los niveles de energía que deben 
evitarse, ya que pueden conducir a dependencia funcional, 
lo que podría excluirlos del tratamiento o requerir insti-
tucionalización. Además el reducir la fatiga relacionada al 
cáncer correlaciona de manera significativa a disminuir la 
ansiedad y la depresión.

ESTUDIOS CLÍNICOS EN PACIENTES  
DE EDAD AVANZADA: ADVENIMIENTO 
DE NUESTRA ERA

Paradigma

Los estudios conducidos con seriedad, aleatorios, contro-
lados proveen un alto nivel de evidencia para el manejo 
clínico de los pacientes. A pesar de que este concepto se 
acepta en todas las especialidades médicas, incluyendo 
la oncología, existen retos considerables particulares con 
respecto a la población anciana.

La representación de pacientes geriátricos no ha 
tenido importante representación en ellos debido a la 
preocupación de enfermedad preexistente, comorbilidad, 
efectos de toxicidad por tratamiento, falta de apoyo social, 
barreras económicas y un prejuicio existente a la edad.

Desde una perspectiva social, el envejecimiento de 
la población implica requerimientos elevados de cuidado 
médico y consumo de medicamentos. El costo de terapias 
para el cáncer, en especial en la era de blancos moleculares, 
es alto. La evaluación de las intervenciones quirúrgicas, 
los tratamientos y los medicamentos deben involucrar a 
pacientes con las características demográficas representa-
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tivas de otros con la enfermedad. El indicar terapias a los 
ancianos basados en estudios clínicos con información de 
pacientes de menor edad y en mejor condición general no 
constituye óptima práctica clínica.

La recopilación de información basada en evidencia 
asegurará que sean prescritas al paciente geriátrico las 
terapias que podrían ofrecerle un importante beneficio, 
tiempo de supervivencia y mejor calidad de vida.

Los cambios fisiológicos que ocurren con el aumento 
de edad afectan las características farmacocinéticas de la 
quimioterapia de diversas formas. Cambios en el sistema 
gastrointestinal pueden resultar en una absorción reducida 
de los fármacos, motilidad gastrointestinal disminuida, 
reducción en la circulación esplécnica y en la secreción de 
enzimas, así como atrofia de la mucosa. El envejecimiento 
también afecta la composición del organismo; el contenido 
de grasa puede duplicarse en el paciente de edad mayor y 
los niveles de líquido intracelular disminuyen.

Debido a que el volumen de distribución de los fár-
macos es una función de la composición del organismo y 
la concentración de las proteínas plasmáticas, los cambios 
fisiológicos mencionados pueden resultar en una reducción 
en el volumen de distribución de medicamentos solubles 
al agua y un incremento en el volumen de distribución de 
medicamentos liposolubles. El volumen de distribución 
puede afectarse por anemia, que ocurre con frecuencia en 
los pacientes de edad avanzada y asociarse también con 
niveles de albúmina disminuidos. El tratamiento para la 
anemia, que es el único componente que puede mani-
pularse en la distribución de fármacos es de beneficio en 
estos pacientes, en especial cuando son agentes prescritos 
que se unen a los eritrocitos (cuadro 46-2).

La función renal declina de manera gradual con la 
edad, como es evidenciado por la reducción en el nivel 
de filtración glomerular. Sin embargo, esta reducción de 
excreción renal no resulta en un aumento de niveles de 
creatinina debido a la pérdida simultánea de masa muscu-
lar. Los niveles de creatinina sérica no deben usarse como 
medición de la función renal, y ecuaciones tales como la 
de Cockroft-Gault, Jelliffe y Wright pueden utilizarse para 
calcular la filtración renal en pacientes de todas las edades.

En general la disminución de la filtración glomerular 
es una consecuencia normal del envejecimiento de modo 
adicional como las comorbilidades pueden conducir a 
una mayor declinación en la función. Las modificaciones 
en la dosis deberán hacerse en situaciones en las cual la 
excreción renal tiene una proporción significativa en la 
eliminación general del fármaco.

El hígado es el sitio principal para metabolizar los 
medicamentos. Al parecer no hay cambios significativos 
con la edad avanzada en el funcionamiento del hígado y 
el metabolismo de los medicamentos.

Los cambios farmacológicos asociados con el enveje-
cimiento de atención reciente han descubierto en estudios 
de la actividad enzimática en el metabolismo hepático de 
los medicamentos, en particular del sistema microsomal 
P450 muestra que esta actividad disminuye alrededor de 
30% en pacientes mayores, hombres o mujeres, compara-
dos con sujetos jóvenes. Esta reducción puede resultar en 
la disminución en el metabolismo de los fármacos que son 

extraídas por el hígado, ejemplo: gemcitabina, docetaxel, 
paclitaxel, vinorelbina y antraciclinas.

El metabolismo hepático involucra dos tipos de reac-
ciones: la reacción tipo I que es dependiente del citocromo 
P450 con sistema mixto de función oxidativa. La reacción 
tipo II que son reacciones de conjugación que pueden in-
volucrar la glucuronidación y conducir hacia compuestos 
inactivos, que son excretables a través del sistema biliar. 
No existen consecuencias por la edad en relación con la 
capacidad hepática de metabolizar los fármacos; sin em-
bargo, existe un acuerdo general que el tamaño del hígado 
disminuye con la edad. La circulación hepática se reduce 
en una proporción de 0.3 a 1.5% por año después de la 
edad de 25 años. Esta reducción en la circulación hepática 
puede conducir a una disminución en la depuración de 
los medicamentos, los cuales son muy dependientes de 
la circulación hepática para su eliminación. El sistema 
citocromo P450 contiene enzimas basadas en el núcleo 
heme que se localizan de manera primaria en el hígado 
y otras localizaciones adicionales en el intestino delgado, 
riñones, pulmones y cerebro en menor cuantía.

A pesar de los grandes números de diversas enzimas, 
la variabilidad genética influye en la actividad enzimática 
de las diferentes vías utilizadas. Todo esto conduce a las 
diferencias farmacodinámicas clínicas importantes entre 
los individuos.

La interacción potencial de los fármacos es alta en el 
paciente anciano debido a la polifarmacia, en particular 

Cuadro 46-2. Factores de influencia farmacocinética poten-
cialmente relacionados con la edad

Factores

Absorción
Controlable
Medicamento concomitante (bloqueadores H2, antiácidos, inhibidores 

de bomba)
Adherencia

No controlable
Reducción secreción gástrica, vaciado gástrico, motilidad gastroin-

testinal
Disminución circulación esplácnica
Menor superficie de absorción

Distribución
Cambios en composición
Doble contenido graso
Disminución del volumen intracelular
Reducción concentración albúmina (etopósido, taxanos son muy 

adherentes a proteína)
Anemia
Aumento volumen distribución
Menor concentración pico y terminal prolongada t 1/2

Metabolismo
Menor fluidez hígado
Reducción tamaño hígado
Posibles cambios relacionados sistema microsomal P450
Polifarmacia

Inhibidor P450: jugo de toronja
Induce P450: fenobarbital

Conducción a eventos adversos por interacción medicamentosa
Excreción

Baja de nivel filtración glomerular representa uno de los cambios más 
predecibles asociado a mayor edad

Efecto adicional de comorbilidades en función renal



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

548 Geriatría

con la enzima CYP3A4. Esta enzima se inhibe por una 
variedad de medicamentos por lo común descritos y está 
involucrada en el metabolismo de diversos agentes anti-
cáncer como son: ciclofosfamida, ifosfamida, paclitaxel, 
etopósido, vincristina, vinblastina y tamoxifeno todos sus-
tratos del CYP3A4 y pueden estar de forma significativa 
afectado por inhibidores enzimáticos comunes de ésta. En 
la excreción biliar de los fármacos no se han observado 
alteraciones relacionadas con la edad. Algunos ajustes se 
requieren en pacientes geriátricos con disfunción hepática.

ESTUDIOS CLÍNICOS: PROTOCOLOS  
DE INVESTIGACIÓN

Las metas finales en la investigación clínica existentes en 
la oncología podrían no ser relevantes en relación con la 
población geriátrica debido al conflicto sobre el riesgo 
de muerte y el impacto potencialmente elevado de la 
terapia en el funcionamiento global y calidad de vida de 
los pacientes. Es recomendable en los estudios futuros y 
para las organizaciones reguladoras, la integración de una 
forma comparable de valoración geriátrica que requerirá 
la recolección de datos adecuada sobre eficacia y toxicidad 
de los nuevos agentes en la población, tanto de pacientes 
en buena condición como aquellos que están en una 
condición frágil.

En la oncología existen metas clínicas bien estableci-
das para los estudios y la aleatorización de la investigación 
en los escenarios curativos, adyuvantes, supervivencia libre 
de enfermedad, supervivencia global son los más reconoci-
dos y aceptados. El tiempo a progresión de la enfermedad, 
tiempo a la falla del tratamiento, índice de respuesta y 
supervivencia global son las metas comunes más aplicadas. 
Hay una necesidad para delinear metas clínicas relevantes 
para los pacientes ancianos y que deben incorporarse a los 
estudios de investigación futuros.

Un ejemplo interesante en la meta clínica combina-
da en los pacientes geriátricos es el éxito terapéutico. El 
aplicar medición del tratamiento global en la meta clínica 
final puede ser de utilidad al indicar deterioro clínico. 

CAMBIOS FISIOLÓGICOS  
RELACIONADOS CON LA EDAD Y LA 
SUSCEPTIBILIDAD A LA QUIMIOTERAPIA

Quimioterapia adyuvante en el paciente  
geriátrico: ¿a quiénes tratar, con cuál esquema?

El envejecimiento es individualizado y algunos cambios 
comunes aumentan la probabilidad de toxicidad en la 
quimioterapia. La disminución de la habilidad de las 
células senescentes para reparar el daño al DNA puede 
prolongar la toxicidad. La reducción en la masa de células 
tallo hematopoyéticas y reducir a su vez la habilidad de 
movilización de estas células de la médula en personas 
mayores puede alentar su recuperación después de la 
quimioterapia. De modo similar un aumento en la des-

trucción y de un reducido número de células tallo de las 
mucosas aumentan la susceptibilidad a la mucositis. La 
reserva funcional de los órganos y sistemas puede estar 
reducida en las personas de edad, por lo que el daño por 
quimioterapia a los tejidos sanos conduce a disfunciones 
orgánicas como cardiomiopatía y neurotoxicidad. Las di-
ferencias en la farmacocinética pueden también aumentar 
la toxicidad (cuadro 46-3).

En estudios prospectivos de cohortes, pacientes ma-
yores de 65 años con cáncer colorrectal, pulmón, mama o 
linfoma se evaluó aquellos que recibieron quimioterapia 
con intento curativo que fueron el grupo que mostró mor-
talidad menor, mientras que los pacientes que mostraron 
una caída en el mes previo a la quimioterapia mostraron 
un riesgo mayor de mortalidad. Se ha establecido en vista 
de la vulnerabilidad de pacientes mayores y su relación 
con toxicidad a la quimioterapia un esquema de riesgo 
estratificado que puede establecer el riesgo implícito de 
toxicidad por quimioterapia. La evaluación de variables 
independientes predice el riesgo de toxicidad y que repre-
sentarían diversos dominios de medición en la evaluación 
geriátrica.

Estado funcional, comorbilidad, estado  
psicológico, actividad social, apoyo social,  
nutrición 

Los factores predictivos para la posibilidad de la admi-
nistración de quimioterapia en pacientes mayores con 
tumores sólidos en un estudio multicéntrico se mostró 
como predictor a la albuminemia y estado depresivo 
autovalorado como factores predictivos independientes 
para la administración de quimioterapia en pacientes 
mayores a 70 años con tumores sólidos e inesperadamente 
otros parámetros geriátricos no resultaron ser predictores 
independientes.

Cuadro 46-3. Cambios fisiológicos y consecuencias de qui-
mioterapia asociados con la edad en pacientes 
ancianos con cáncer

Cambio fisiológico Consecuencia de quimioterapia

Lento reparo daño DNA Toxicidad prolongada

Masa células madre reducida, he-
mapoptosis

Lenta recuperación células sanguí-
neas y mucosa

Disminución reserva funcional de 
órganos

Riesgo insuficiencia órganos con 
pérdida adicional de tejidos

Reducción superficie de absorción 
gastrointestinal, motilidad gástrica, 
secreción gástrica

Reducción absorción medica-
mentos

Masa no grasa reducida Alteración distribución medica-
mento

Aumento anemia Incremento niveles medicamento 
en circulación

Disminución volumen hígado Reducción metabolismo medi-
camento

Reducción volumen nefrón Disminución excreción medica-
mento
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TUMORES MÁS FRECUENTES

Mama

La vigilancia y terapia adyuvante posoperatoria han au-
mentado la supervivencia de las mujeres diagnosticadas 
con cáncer de mama. Sin embargo, casi nunca se aplican a 
las de mayor edad, a pesar que la incidencia de cáncer de 
mama se informa cercana a 50% en mujeres de 65 años y 
más, como lo refiere la base de datos Surveillance, Epide-
miology, and End Results (SEER). Aun con buen estado de 
salud, las mujeres de edad mayor con frecuencia fueron 
excluidas de los estudios clínicos de terapia adyuvante. Las 
mujeres en buen estado de salud tienen una expectativa de 
vida de 15.5 años, la mitad de ellas vivirá aún más tiem-
po, y permanecen expuestas a los riesgos de recurrencia 
potencialmente prevenibles y muerte específica.

En los últimos años se ha desarrollado una nueva 
preocupación sobre el tema. El tratamiento ahora en-
frenta dos importantes puntos, tal como en la paciente 
joven: incrementar la supervivencia libre de enfermedad 
en etapas tempranas y paliar los síntomas en enfermedad 
avanzada. En ambos escenarios el beneficio absoluto de 
tratamiento es crucial.

Los nuevos compuestos hormonales (inhibidores de 
aromatasa) y medicamentos quimioterapéuticos (capeci-
tabina, doxorubicina) son en potencia menos tóxicos y de 
igual manera tan benéficos como lo han sido las terapias 
de forma previa existentes.

El énfasis torna hacia el desarrollo y apoyo de estudios 
clínicos en esta población, tanto en tratamiento adyuvante 
como en enfermedad metastásica, lo cual conducirá a la 
medicina basada en evidencia sin perjuicios relacionados 
con la edad.

La mujer promedio de 65 años tiene una expectativa 
de vivir 20 años más, inclusive una mujer de 75 años de 
edad podría tener una expectativa de 12 años adicionales 
de vida. Esto es un factor importante que el médico debe 
tomar en cuenta para efectuar las decisiones terapéuticas 
en el cáncer de mama. 

La edad promedio del cáncer de mama es de 48 años 
en México, 63 años en EUA, mientras que en los países 
europeos es de 67 años de edad. Su incidencia aumenta 
de manera sorprendente con la edad.

EVALUACIÓN GERIÁTRICA  
EN CÁNCER DE MAMA

Es crítico determinar el problema de salud de mayor im-
portancia para la paciente adulta mayor. Dos pacientes de 
80 años pueden presentarse de forma muy diferente, aun 
cuando puedan manifestar el tumor de mama en la misma 
etapa y con características semejantes, la estrategia clave 
es la determinación de la funcionalidad física, además de 
estimar la supervivencia. El tema de comorbilidad es a su 
vez de mayor importancia, pacientes con 80 años tienen 
un promedio de cinco enfermedades que impactan en la 
supervivencia, esto en comparación con mujeres de 50 

años que por lo general presentan una o dos enfermedades 
serias. La nutrición es un factor importante de tomarse en 
cuenta; en pacientes mayores la pérdida de peso puede 
conducir a la pérdida de masa muscular, una funcionalidad 
pobre y una supervivencia menor. 

El aspecto cognitivo debe considerarse en pacientes 
mayores, desde lo relacionado con el entendimiento mismo 
del plan terapéutico, o el aspecto respecto a que los mis-
mos tratamientos para el cáncer pueden afectar el estado 
mental; todo esto sumado a las necesidades de apoyo 
psicosocial y los aspectos de polifarmacia desempeñan 
una función importante para las decisiones terapéuticas.

Un método de actualidad es la evaluación de marca-
dores de envejecimiento a través de estudios de labora-
torio. Un marcador de interés es la expresión de p16, gen 
supresor leve, que se ha encontrado asciende 10 veces más 
entre las edades de 20 y 80 años. Se asocia a senescencia 
celular en casi todos los órganos. Pacientes con expresión 
baja pueden no haber envejecido tan rápido y podrían 
tener un buen grado de reserva hematológica e inmuno-
logía, así como hepática y renal, por ende les irá bien con 
el tratamiento, mientras que en el caso de expresión alta 
de p16 es de mayor probabilidad que presenten leuco-
citos con proliferación deficiente, ser más senescentes y 
presentar mayor mielosupresión, algunos investigadores 
lo han utilizado como marcador de envejecimiento en el 
RNA de los linfocitos T de sangre periférica. Este método 
asociado a la evaluación geriátrica y la determinación de 
las enfermedades comórbidas pueden proveer al médico 
con un método molecular para estimar la supervivencia, 
así como la toxicidad al tratamiento. 

A través del envejecimiento de las células, una proteí-
na codificada por el gen p16, tiene la habilidad de suprimir 
el el crecimiento de los tumores, este aumento se encuen-
tra asociado a la senescencia celular en todos los tejidos 
humanos. La quimioterapia y la radiación aumentan la 
expresión del gen p16, por tanto el crecimiento tumoral 
puede suprimirse o prevenirse. Mujeres con cáncer de 
mama temprano tratadas con quimioterapia tienen un 
aumento marcado en el RNA de la expresión de este gen. 
Estudios se dirigen a enfocar de qué forma la expresión del 
gen se relaciona con complicaciones del tratamiento y si 
la expresión misma puede predecir toxicidad relacionada 
al tratamiento, lo que en un futuro permitiría identificar a 
pacientes con riesgo alto para complicaciones relacionadas 
al tratamiento y utilizar intervenciones para minimizar 
los efectos secundarios a través de este método utilizar 
intervenciones para minimizar los efectos secundarios. 
En estudios previos se encontró que el ejercicio estaba 
inversamente relacionado con el estado de p161NK4a. 
El envejecimiento mismo se encuentra asociado a un 
envejecimiento 10 veces mayor de la expresión del gen 
p16 entre las edades de 20 y 80 años. Investigadores han 
mostrado de manera convincente que los esquemas co-
munes de quimioterapia utilizados en la quimioterapia 
adyuvante del cáncer de mama resultan en uno o dos 
veces mayor aumento en la expresión de p16 en las cé-
lulas inmunológicas circulantes. Además, cifras sugieren 
que en pacientes con un cambio en la mediana alta en 
p16 durante la quimioterapia es más probable de causar 
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toxicidad hematológica grave, lo que confirma que la ex-
presión p16 provee como un predictor independiente de 
los efectos secundarios relacionados con quimioterapia. 
Las observaciones marcan dos aspectos importantes: 

Pacientes con altos niveles de p16 en linfocitos T cir-
culantes antes o después de la quimioterapia pueden tener 
mayor toxicidad con el tratamiento y podrán beneficiarse 
de intervenciones tales como la utilización temprana de 
factores de crecimiento para minimizar bajas importantes 
en cifras de leucocitos y el riesgo de infección.

Tal vez de mayor importancia, es que “el envejeci-
miento” de los linfocitos T asociados a la administración 
de quimioterapia puede predisponer a las mujeres con 
cáncer de mama a riesgos aumentados de enfermedades 
relacionadas con el envejecimiento.

Terapia adyuvante en pacientes mayores 

El tratamiento adyuvante del cáncer de mama en mujeres 
jóvenes como en mujeres mayores, la meta es mejorar la 
salud. El médico debe tomar en cuenta que en las pacientes 
mayores el riesgo de recurrencia es similar a las jóvenes 
cuando se ajusta a la etapa clínica y que la expectativa de 
vida es la clave para llevar a cabo las decisiones. La premisa 
es que la mujer mayor sana deberá considerarse para los 
mismos tratamientos que la mujer joven. 

La terapia inferior a lo óptimo se ha unido a resultados 
pobres, independiente de la edad. 

SUBTRATAMIENTO DEL CÁNCER  
DE MAMA

La decisión clínica que ofrece mayor dificultad en el trata-
miento de mujeres con edad avanzada y cáncer de mama 
involucra el uso de quimioterapia adyuvante. La mayor 
parte de las mujeres con riesgos de recurrencia no expe-
rimentan una ventaja con la quimioterapia y tendrán en 
cierto momento algún tipo de toxicidad. Algunos informes 
han publicado recomendaciones para mujeres con cáncer 
de mama avanzado. Los estudios de tolerabilidad y eficacia 
de la quimioterapia para mujeres mayores son limitados. 
El tipo de esquema de quimioterapia antraciclina vs CMF 
(ciclofosfamida, metotrexato, 5-FU) es un mejor predictor 
de toxicidad que la edad o la calificación comórbida. No 
existió asociación entre la edad y la supervivencia libre 
de enfermedad. 

La supervivencia global fue peor en pacientes > 65 
años (P < .001) debido a muerte por otras causas distintas 
al cáncer de mama. Tanto las mujeres mayores y las jóvenes 
derivaron reducción similar en la mortalidad por cáncer 
de mama y recurrencia de los esquemas de mayor quimio-
terapia con la implicación de una relación dosis-efecto.

Subtipos de cáncer de mama  
en pacientes de edad mayor

Para el manejo del cáncer de mama es indispensable 
tomar en cuenta los diferentes subtipos, así como el gru-

po de mujeres de edad avanzada, de 60 a 80% receptor 
estrógeno (ER) positivo y el grupo más común el factor 
de crecimiento epidérmico (Her2) negativo, pero muy 
heterogéneo. Se dividen en luminal A, que tienen buenos 
resultados con la terapia endocrina y luminal B que ob-
tienen mayor beneficio con la quimioterapia y menor con 
la terapia endocrina.

Otros subtipos incluyen Her2 negativo, receptor es-
trogénico y progestacional negativo o triple negativo; estas 
pacientes comprenden alrededor de 15% de la población 
mayor con cáncer de mama. 

OPCIONES TERAPÉUTICAS  
EN PACIENTES MAYORES 

La pregunta que cubre la mayor trascendencia en el ma-
nejo del cáncer de mama en estas pacientes es lo referente 
al valor agregado de la quimioterapia en la gran población 
con receptores hormonales positivos y Her2 negativo. El 
tamoxifeno en particular muestra tener valor en esta po-
blación. En el análisis de 15 años de tamoxifeno utilizado 
durante cinco años demostró beneficios sorprendentes 
en mujeres mayores con 50% de mínima probabilidad 
de recurrencia y 40% de menor probabilidad de muertes 
por cáncer de mama. En los estudios los inhibidores de 
aromatasa muestran una tendencia de cifras de recurrencia 
menor a 3 y 5% que con tamoxifeno. Estos agentes han 
expuesto un pequeño, pero no significativo efecto de 1% 
en la supervivencia. Es importante considerar estos agen-
tes, ya que muestran un perfil de toxicidad bajo, poseen 
menor riesgo de eventos vasculares que tamoxifeno, cáncer 
endometrial y los propios de los inhibidores de aromatasa. 
Las guías de la Sociedad Americana Oncología Clínica 
sostienen que los inhibidores de aromatasa deben conside-
rarse para toda mujer posmenopáusica en algún momento 
del curso del tratamiento, o como tratamiento inicial. 

El “adjuvant online” es una herramienta de ayuda para 
evaluar los efectos terapéuticos en mujeres mayores. 

El Oncotype DX® es un estudio multigénico en pa-
cientes con receptores positivos con ganglios negativos o 
de uno a tres ganglios que tienen el potencial de determi-
nar el índice de recurrencia para no recibir quimioterapia 
y calificar a las pacientes con bajo riesgo de probabilidad 
de metástasis distantes para tratarse con terapia endocrina.

Pacientes triple negativo

De acuerdo a estudios en pacientes mayores, el grupo de 
mujeres sanas con cáncer de mama triple negativo deberán 
considerarse para quimioterapia estándar, ya que es la que 
favorece los mejores resultados.

Cáncer de mama Her2 positivo

El valor sustancial de trastuzumab agregado a la quimio-
terapia ha mostrado resultados significativos. En pacientes 
mayores se ha demostrado su tolerancia al agente biológico, 
lo que sugiere que las pacientes mayores tienen resultados 
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favorables con agentes no antracíclicos por la cardiotoxi-
cidad de ambos relacionado con la edad. De los múltiples 
estudios, la quimioterapia más intensiva fue superior a la 
de menor intensidad, esto inclusive en las pacientes de 
edad. Sin embargo, las pacientes mayores mostraron una 
supervivencia menor por muertes relacionadas a otras 
causas. 

De acuerdo a los resultados, se indica que pacientes 
mayores que reciben quimioterapia actual derivan bene-
ficios similares a los de las pacientes jóvenes. En mujeres 
vulnerables que tienen evaluación geriátrica, los médicos 
deberán evaluar los efectos secundarios del tratamiento. 

En las de edad mayor, la administración condicionada 
de la quimioterapia citotóxica y la falta de estudios pros-
pectivos y guías para la toma de decisiones son los factores 
responsables del uso limitado de terapia adyuvante. Esto 
en contraste a un mayor conocimiento clínico que podría 
reflejarse en la integración del beneficio absoluto, expec-
tativa de vida y tolerancia a la quimioterapia. 

La participación de mujeres mayores con cáncer de 
mama en protocolos de investigación es aceptable y man-
datorio. Deberán enfocarse en cuestiones relevantes para el 
cuidado de las pacientes y la comprensión de los principios 
biológicos. La discriminación en estudios clínicos con base 
en la edad no es aceptable.

Colorrectal

En el último decenio se han logrado avances importantes 
en la quimioterapia para el cáncer colorrectal metastásico. 
Aplicando el tratamiento adecuado la duración promedio 
en la supervivencia global ahora es cercana a 24 meses. Se 
recomiendan esquemas de quimioterapia basados en oxa-
liplatino o irinotecan en combinación con 5-fluorouracilo 
y leucovorin. Los informes sugieren beneficio adicional al 
agregar agentes blanco, bevacizumab o cetuximab. 

El cáncer colorrectal afecta a la población anciana; sin 
embargo, el campo de los estudios clínicos ha excluido a 
estos pacientes, haciendo laboriosa la interpretación de 
los paradigmas de los tratamientos actuales. Informes de 
sondeo sugieren que más de 70% de los pacientes ancia-
nos con cáncer están dispuestos a recibir tratamiento de 
quimioterapia paliativa intensa.

Para determinar el tratamiento a indicar debe tenerse 
en cuenta la expectativa de vida de los pacientes. 

Los de edad avanzada obtienen el mismo beneficio de 
la quimioterapia adyuvante que los pacientes más jóvenes, 
pero son tratados con menor frecuencia. 

Debido a la poca probabilidad en las diferencias bio-
lógicas relacionadas con la edad, es posible que la razón de 
la diferencia en supervivencia entre los pacientes ancianos 
y los de edad joven sea la proporción en aumento de las 
muertes no causadas por cáncer asociadas a la vejez.

El tratamiento adyuvante ha mostrado efecto sig-
nificativo en la supervivencia global y en el tiempo a 
la recurrencia tumoral. No se ha observado interacción 
significativa entre edad y eficacia del tratamiento. Por 
otro lado, en aquellos mayores a 70 años no experimen-
taron incidencia mayor de efectos tóxicos, a excepción de 
leucopenia de grado bajo. En varios de los estudios no se 

informa correlación entre toxicidad y edad. En conclusión, 
el beneficio en supervivencia con 5-FU adyuvante demos-
trado en estudios aleatorizados es evidente en la comuni-
dad de pacientes mayores. El beneficio en supervivencia 
es importante, ya que no se redujo a medida que la edad 
del paciente aumentó. Algunos factores asociados con 
recibir menos de cinco meses del tratamiento planeado 
en alrededor de seis a siete meses, incluyeron edad ma-
yor, ser soltero y prevalencia de condiciones comórbidas. 
Los pacientes que recibieron un número inadecuado de 
tratamientos, presentaron mayor mortalidad relacionada 
con cáncer. Las diferencias de toxicidad en estudios con 
cáncer de colon adyuvante presentaron un perfil de to-
xicidad favorable para capecitabina, comparado con los 
esquemas émbolo de 5-FU/leucovorin, sin diferencias en 
la toxicidad de acuerdo a la edad.

El modelo para el cuidado geriátrico está basado en 
la valoración funcional del paciente, no en su edad y en 
la habilidad de cada uno para funcionar en sus prácticas 
habituales. Los médicos a cargo que están inciertos en 
cómo manejar su tratamiento deben hacer equipo con 
geriatras y otros expertos para tomar las mejores decisiones 
de tratamiento.

Pulmón

Los resultados benéficos logrados con la quimioterapia 
adyuvante en la población general con etapa temprana 
de cáncer de pulmón de células no pequeñas (NSCLC) 
no han podido extrapolarse de forma automática en los 
ancianos, quienes tienen mayor riesgo de toxicidad. El 
análisis retrospectivo de quimioterapia combinada sugie-
re un beneficio equivalente tanto en pacientes jóvenes 
como en aquellos de edad avanzada, a pesar de toxicidad 
elevada. En el caso de enfermedad avanzada, basado en 
evidencia, la quimioterapia de agente único permanece 
siendo el estándar de tratamiento. Sin embargo, un análisis 
retrospectivo muestra que la eficacia de quimioterapia en 
combinación a base de platino es semejante en pacientes 
jóvenes y en los de edad avanzada, pero aceptable toxici-
dad en los ancianos.

En los casos de enfermedad limitada con cáncer de 
pulmón de células pequeñas (SCLC) la quimioterapia 
secuencial es menos tóxica en comparación con el enfoque 
estándar de tratamiento concurrente, pero esta valoración 
se encuentra limitada por la ausencia de estudios especí-
ficos en pacientes geriátricos.

La irradiación craneal profiláctica surgió como una 
estrategia de tratamiento estándar, pero debe omitirse en 
pacientes con impedimento cognitivo.

En SCLC avanzado la combinación de etopósido con 
cisplatino o carboplatino surgió como tratamiento están-
dar, en el cual quizá sea necesario apoyo hematopoyético. 

A excepción de NSCLC avanzado, los datos informa-
dos indican que los resultados de tratamiento en pacientes 
geriátricos con buena condición general se reflejan en los 
resultados obtenidos en los jóvenes, aunque con mayor 
toxicidad.

Los resultados en pacientes mayores de 80 años con 
cáncer avanzado, la respuesta parcial con estabilidad fue 
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de 53%, la toxicidad comparable entre el grupo de 70 y 79 
años con los de 80 años. Sin embargo, la supervivencia fue 
peor en el grupo de más 80 años de edad con una actividad 
funcional de cero a uno, idéntica al grupo más joven con 
estado general pobre ±2. La calidad de vida global pretra-
tamiento, comorbilidades y actividades diarias mostraron 
valor pronóstico significativo para la supervivencia en an-
cianos con NSCLC. En estudios que compararon diversas 
combinaciones de quimioterapia, los pacientes mayores 
mostraron aumento moderado en astenia, como infección 
y toxicidades pulmonares. Las toxicidades hematológicas 
ocurrieron de igual forma en los diversos grupos de edad, 
neutropenia la más frecuente en los mayores, un mayor 
porcentaje de neumonitis en pacientes de edad avanzada.

El SCLC es una enfermedad agresiva que responde a 
la quimioterapia en la cual el mejor predictor de resultados 
parece ser en la etapa de su diagnóstico. En la población 
añosa el pilar de tratamiento continúa siendo la quimio-
terapia combinada.

La investigación clínica dirigida de manera específica 
a estos pacientes debe desarrollar esquemas activos con 
buena tolerancia. La calidad de vida debe ser la meta 
principal.

Ovario

A pesar de la eficacia comprobada en el tratamiento del 
cáncer de ovario con quimioterapia, no se aplica a muchas 
pacientes de > 65 años. Existe una correlación inversa 
entre tratamiento y edad, cifras bajas de manejo entre 
pacientes en edades de 70 a 75 años de edad comparado 
con aquellas en el decenio anterior con cáncer de mama, 
colorrectal y ovario.

Al comparar la toxicidad y eficacia del tratamiento 
intravenoso para tratamiento de segunda línea en pacientes 
mayores de 65 años y menores con carcinoma epitelial de 
ovario utilizando topotecán o paclitaxel y carboplatino, el 
análisis mostró como factor independiente de significancia 
para supervivencia global el estado general al tiempo de 
tratamiento a segunda línea y la respuesta a éste.

Edad menor y mayor a 65 años no mostró alguna 
información independiente, no se observó diferencia en 
el aplazamiento del tratamiento. Neutropenia y tromboci-
topenia grado IV o reacción de hipersensibilidad a alguno 
de los agentes. 

Próstata

La detección de cáncer de próstata en el hombre de edad 
avanzada representa tal vez pocos beneficios y grandes 
costos. El tamizaje de antígeno prostático específico (PSA) 
en hombres de mayor edad aún es controversial. Algunos 
estudios epidemiológicos y preventivos no recomiendan 
el tamizaje a través del PSA del hombre mayor basado en 
la evidencia de que la mayoría de los cánceres prostáticos 
son de crecimiento lento y quizá no ocasionan síntomas 
durante todo un decenio en etapa temprana. Otro aspec-
to a considerar se refiere a que biopsias de seguimiento 
después de la determinación de PSA son invasivas y 
conllevan riesgos mayores a los beneficios. Se requerirían 

mejores métodos para su detección, dirigidos a pacientes 
con posibilidades de obtener beneficio.

 La Asociación Americana de Oncología Clínica en 
las indicaciones actualizadas de 2013 dicta entre las mo-
dificaciones a las prácticas clínicas, suspender estudios 
de PSA en el tamizaje de cáncer de próstata en hombres 
asintomáticos con esperanza de vida menor a 10 años. 
(ASCO 2013-30).

En pacientes con cáncer de próstata avanzado hormo-
no-resistente la quimioterapia común es un esquema de 
docetaxel cada tres semanas en pacientes en buen estado. 
El análisis de subgrupos no mostró diferencias para me-
nores a 65 años, de 65 a 74 y mayores a 74 años de edad, 
ni para aquellos con un KPS mayor a 70 y menor a 80.

Leucemia

La incidencia de leucemia en adultos aumenta conforme 
a la edad. Los pacientes ancianos con leucemia aguda 
obtienen resultados menos satisfactorios que los de me-
nor edad, muestran aumento de morbilidad y mortalidad 
relacionadas al tratamiento, menor nivel en reducción 
de la enfermedad, y menos supervivencia global libre de 
enfermedad. Estas diferencias son reflejo de la edad bio-
lógica, no sólo del paciente, sino también de las células 
de leucemia, incluyendo mayor frecuencia de enfermedad 
secundaria, anomalías citogénicas y resistencia a fenotipos 
de medicamentos en el caso de leucemia mieloide aguda 
y leucemia linfoblástica aguda. 

Añadido a la biología tumoral, factores específicos 
en cada paciente, incluyendo deficiencia funcional y co-
morbilidad, son predictores independiente del aumento 
en toxicidad y disminución en supervivencia. 

Nuevos agentes de tratamiento como los inhibidores 
de transducción de señales y el trasplante de células he-
matopoyéticas se están evaluando en pacientes ancianos, 
con el objetivo de lograr mayor eficacia, mejor aprove-
chamiento y beneficio.

Glioblastoma

No existe un estándar general para el tratamiento de pa-
cientes de 70 años o más diagnosticados con glioblastoma. 
Un estudio multicéntrico, multiinstitucional descrito por 
Keime-Guibert muestra que la radioterapia tiene beneficio 
modesto en la supervivencia de los pacientes, 29.1 sem 
contra 16.9 sem, sin afectar calidad de vida ni la cogni-
ción, comparados con aquellos que recibieron terapia de  
apoyo.

TERAPIA BIOLÓGICA  
EN EL MANEJO DEL CÁNCER 

Terapias blanco en oncología

En la actualidad el manejo del cáncer en el paciente de 
edad avanzada establece varios problemas específicos, los 
cuales deberían revisarse a la luz de los grandes avances, 
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tanto en el diagnóstico como en el tratamiento de las 
neoplasias. En particular el uso potencial de opciones 
terapéuticas novedosas, basadas en agentes desarrollados 
contra blancos moleculares parece ser promisorias en este 
escenario clínico, sobre todo desde el punto de vista de 
producir efectos secundarios limitados. Cuando fueron 
identificados los cambios moleculares clave responsables 
de la transformación maligna, por ejemplo, factores de 
crecimiento y sus receptores se visualizaban en el surgi-
miento de nuevos agentes que mediante la inhibición de 
vías específicas del cáncer, respetaran las células normales 
y por ende ofrecieran mayores beneficios de seguridad 
y un índice terapéutico mayor sobre la quimioterapia 
estándar. Los agentes utilizados en la práctica clínica son 
los anticuerpos monoclonales y las moléculas pequeñas. 

Estudios recientes han sugerido que mecanismos, 
ya sean “convergentes” o “divergentes” podrían conectar 
al envejecimiento con el cáncer. En el primero, las vías 
moleculares proveen protección en forma simultánea 
contra el cáncer y resistencia al envejecimiento a través 
de limitar la generación y acumulación de daños celulares, 
genéticos o epigenéticos. En el segundo caso otras vías 
podrían conducir a proteger del cáncer, pero a su vez pro-
mover envejecimiento, incluyendo el acortamiento de los 
telómeros y depresión del locus ink4a/ARF. Para el pacien-
te geriátrico frágil con reducción en la reserva fisiológica 
y en la función orgánica, la existencia de comorbilidades, 
además de presentar una función fisiológica alterada y 
síndromes geriátricos, el oncólogo tendrá el desafío de la 
selección de terapias apropiadas que minimicen toxicidad 
y mantengan calidad de vida, en este contexto el adveni-
miento de la terapia blanco y su utilización potencial en 
el paciente mayor es muy esperado con gran esperanza 
e interés. 

En el decenio de 1980-89 varios grupos iniciaron 
la identificación de claves moleculares responsables de 
la transformación maligna. Estos cambios incluyeron el 
descubrimiento de los oncogenes causantes de cáncer y 
los genes supresores de tumor que detienen al cáncer, así 
como la identificación de eventos epigenéticos tales como 
promotor de la metilación que predispone a los individuos 
a desarrollar cáncer mediante el cambio de genes que re-
gulan el encendido y el apagado en el crecimiento celular. 

Las células de cáncer pueden adquirir la capacidad 
de proliferación no regulada y autónoma a través de la 
producción incontrolada de moléculas específicas, por lo 
general cubiertas por oncogenes que promueven creci-
miento celular, mediante factores de crecimiento o a través 
de la expresión anormal y aumentada de proteínas espe-
cíficas en las membranas celulares a las cuales los factores 
de crecimiento se unen selectivamente. Ambos procesos 
desencadenan una serie de señalizaciones intracelulares 
que al final conducen a la proliferación de las células de 
cáncer, la inducción de angiogénesis y metástasis.

Se visualiza por tanto que los nuevos agentes blanco 
al inhibir las vías específicas de cáncer, respetarían las cé-
lulas normales y por ende ofrecerían mayores beneficios 
de seguridad sobre la quimioterapia estándar, aunado a un 
mayor índice terapéutico. 

BLANCOS MOLECULARES: APLICACIÓN 
CLÍNICA Y PERSPECTIVAS FUTURAS

Receptores del factor de crecimiento epidérmico: familia 
de cuatro moléculas de tirosina cinasa transmembrana que 
se unen a varios ligandos. Pueden inhibirse por anticuerpos 
monoclonales como trastuzumab o cetuximab que se unen 
al dominio extracelular del receptor o por un inhibidor 
de tirosina cinasa o pequeña molécula, como erlotinib, 
gefitinib, lapatinib.

El Her2 regula por lo general la proliferación, está 
sobreexpresada en 20 a 30% de los tumores primarios 
de mama y se asocia a un tumor de mayor agresividad y 
peor pronóstico. 

Trastuzumab se desarrolló para bloquear Her2, inhibe 
la proliferación de las células tumorales que la sobre-
expresan, tiene efectos sinergistas o aditivos con varios 
agentes de quimioterapia, la adición de este anticuerpo 
con la quimioterapia de primera línea mejoran el tiempo 
a la progresión, respuesta objetiva, duración de respuesta, 
así como supervivencia. Se considera ahora el estándar 
del manejo en este tipo biológico de cáncer de mama, es 
también componente de la terapia adyuvante en pacientes 
con cáncer de mama temprano Her2 positivos. Los efectos 
adversos en la población mayor y en especial la cardio-
toxicidad que por lo general se corrigen con tratamiento 
médico y la suspensión del agente. La explicación a este 
efecto se relaciona con respecto a que el medicamento 
puede activar el receptor del Her2 de las tirosina cinasa 
del miocardio humano, a pesar de su bajo nivel de expre-
sión, resultando en la disfunción de cardiomiocitos. Las 
pacientes deben tener una evaluación basal al inicio de la 
terapia, asimismo la función cardiaca deberá monitorizarse 
durante su administración. Her2 a su vez está expresado en 
otras neoplasias como el cáncer de pulmón de células no 
pequeñas, cáncer gástrico y pancreático con poco beneficio 
clínico a su aplicación en estas circunstancias. 

Cetuximab se une al domino extracelular del receptor 
del factor de crecimiento epidérmico Her1, bloquea la 
unión con el ligando y la activación del receptor 

Se expresa en la mayoría de los cánceres epiteliales, 
fue el primer receptor del factor de crecimiento epidér-
mico propuesto como blanco para la terapia del cáncer. La 
mayoría de los estudios han fallado en demostrar alguna 
relación entre la expresión del receptor del factor de 
crecimiento epidérmico (EGFR) y la actividad clínica de 
este agente. En la práctica se administra en pacientes que 
no sobreexpresan el receptor. Con base en los resultados 
clínicos se aprobó en combinación con quimioterapia 
para el tratamiento del cáncer de colon metastásico. Se 
administra asociado a radioterapia localmente en pacien-
tes con cáncer de cabeza y cuello avanzado. En estudios 
clínicos se evalúa su indicación en otras neoplasias como 
cáncer de páncreas y de células no pequeñas de pulmón. 
Diarrea reversible y exantema acneiforme son los efectos 
secundarios prominentes a su uso, una correlación positiva 
significativa se ha informado en relación a la toxicidad 
cutánea y las cifras de respuesta, supervivencia libre de 
progresión y supervivencia global en la mayoría de los 
estudios clínicos. 
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Angiogénesis es el paso crítico en el crecimiento y 
desarrollo de metástasis en los tumores sólidos, en ausencia 
de angiogénesis, tumores recién originados permanecen 
en estado latente. El factor de crecimiento endotelial 
(EGF) es el mediador clave de la angiogénesis tumoral 
reconocido como blanco potencial para el tratamiento en 
los tumores sólidos. Bevacizumab derivado del anticuerpo 
monoclonal murino causa inhibición del VEGF que induce 
proliferación, migración y supervivencia de células vascu-
lares endoteliales. Además de su efecto antiangiogénico 
también el bevacizumab puede mejorar la llegada de la 
quimioterapia a través de modificar la vasculatura tumoral, 
con la consiguiente reducción de la presión intersticial 
elevada en los tumores y el aumento de la permeabilidad 
del endotelio vascular. 

Con base en estudios clínicos, bevacizumab adicio-
nado a quimioterapia arroja resultados de supervivencia 
estadísticamente significativos en el tratamiento del cáncer 
de colon metastásico, escenario en el que ha sido aprobado 
su uso. Además el agente se aprobó como tratamiento de 
primera línea en cáncer de mama asociado a paclitaxel, 
en el cáncer renal metastásico combinado con interferón 
y se utilizará en cáncer de pulmón de células no pequeñas 
y cáncer pancreático. Efectos secundarios potenciales de 
bevacizumab incluyen: hipertensión, proteinuria, sangrado 
y eventos trombóticos. 

En la categoría de pequeñas moléculas inhibidores 
de tirosina cinasa se incluyen: erlotinib, gefitinib, lapati-
nib, sorafenib y sunitinib, afatinib; todos utilizados en la 
práctica clínica. 

Erlotinib está aprobado para el tratamiento del cán-
cer de no células pequeñas de pulmón local avanzado y 
metastásico en pacientes que progresan a quimioterapia 
con ventajas en supervivencia en todos los subgrupos, las 
respuestas fueron más frecuentes en mujeres, adenocar-
cinomas y pacientes sin historia de tabaquismo. Lapatinib 
es un agente oral inhibidor dual de tirosina cinasa Her1 
y Her2, utilizado en pacientes con cáncer de mama Her2 
positivos.

Sunitinib y sorafenib ambos inhibidores de tirosina 
cinasas, aprobados para el tratamiento del cáncer de riñón 
metastásico. 

Sunitinib se indica para el tratamiento de primera 
línea en el cáncer de células claras de riñón. Con mejores 
respuestas y beneficio en supervivencia libre de progresión. 
Aprobado a su vez como tratamiento de segunda línea en 
los tumores de estroma gastrointestinal. 

Sorafenib aprobado como tratamiento de segunda lí-
nea en tumores de células claras de riñón, además se admi-
nistra en carcinoma hepatocelular apoyado en resultados 
de mejoría en la supervivencia media en estudios fase III. 

Ambos agentes se encuentran bajo estudios de in-
vestigación para otras neoplasias: carcinoma de células 
no pequeñas de pulmón, melanoma, cáncer de mama, 
tiroides, próstata. 

Lo efectos secundarios más comunes de estos agentes 
son: fatiga, exantema, descamación, síndrome de mano-
pie, diarrea, hipertensión, anemia, neutropenia y otras 
toxicidades cardiacas. 

Existe un creciente interés en el uso de terapias blanco 
en pacientes mayores de 65 años, quienes representan el 
segmento de más rápido crecimiento de la población con 
cáncer.

Las preocupaciones sobre el tratamiento del cáncer 
en pacientes mayores se relacionan con las comorbilidades 
que aumentan de manera proporcional con la edad, y los 
cambios fisiológicos asociados al envejecimiento, los cuales 
podrían a su vez influir en el metabolismo y toxicidad. 

Con base en el análisis de subgrupos, la mayoría de 
los estudios clínicos, sugieren que la administración de 
agentes biológicos en esta clase de pacientes, es efectiva 
y segura. El diseño de estudios clínicos en la población 
mayor es importante para definir de una mejor manera 
la utilización clínica de estos agentes.

La evaluación de efectos adversos, experimentados 
por pacientes mayores en estudios con agentes blanco-
moleculares, ya sea solos o combinados ha sido investigada 
en estudios clínicos en Inglaterra dirigidos sobre todo a 
contestar esta pregunta y se ha informado que los pacientes 
mayores de 65 años toleran las terapias blanco también 
como pacientes jóvenes, por tanto, la edad no debería ser 
una barrera en la administración de agentes moleculares. 
En teoría estos agentes son de mayor especificidad contra 
el cáncer que la quimioterapia citotóxica convencional. 
Se dirigen a alterar las propiedades clave específicas de 
las actividades del tumor, mientras que intervienen en las 
funciones del huésped en un grado relativamente menor. 
Por tanto, prometen un índice terapéutico mejor. Debido 
a que los agentes moleculares difieren grandemente en 
su manera de acción, es difícil generalizar los factores 
de riesgo para los efectos tóxicos de esta gran variedad 
de agentes. En algunos estudios particulares dedicados a 
población mayor, algunas inferencias ya se han obtenido: 
en población mayor con edad media de 74 años (70 a 88 
años) tratados con gefitinib, a una dosis diaria de 250 mg 
para cáncer avanzado de pulmón de células no pequeñas, 
se pudo obtener más de 50% de control de la enfermedad, 
con buena tolerancia del agente, sólo una cuarta parte de 
ellos manifestó diarrea.

Bevacizumab, se evaluó en población de alto riesgo 
colorrectal metastásico, en conjunto con quimioterapia. 
Los pacientes toleraron el esquema bien y tuvieron 
supervivencia media mayor que el brazo control. 

Para determinar con precisión respecto a los trata-
mientos dirigidos de forma molecular en relación a su 
tolerancia y efectividad en pacientes mayores. Diseños 
clínicos prospectivos deben efectuarse. Sin embargo, en 
estudio diseñado con este fin, la evidencia sugiere que la 
edad cronológica no debe ser sólo una barrera en la con-
sideración de tratamientos con estos agentes novedosos 
en la población mayor.

Los agentes con blanco molecular representan un 
desafío único cuando se intenta identificar predictores 
posibles de toxicidad relacionada a los agentes. Debido 
a que los agentes moleculares difieren de manera impor-
tante en su mecanismo de acción es difícil generalizar los 
factores de riesgo para estos compuestos de grupos tan 
variados. En la actualidad aún se han informado pocos 
estudios de terapias moleculares en estos pacientes. Gefi-



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

555Oncología geriátricaCapítulo 46

tinib, receptor del factor epidérmico, inhibidor de tirosina 
cinasa se ha estudiado en la población adulta mayor con 
resultados en control de la enfermedad en más de 50% 
de pacientes mayores con edad de 74 años (rango 70 a 88 
años) tratados con este agente en dosis diaria en cáncer 
de pulmón avanzado. Efectos secundarios: diarrea grado 
I o II en 24%, sólo un paciente experimentó diarrea en 
grado IV. Toxicidad en piel 50%, la conclusión para esta 
población fue un medicamento bien tolerado con pocos 
eventos adversos. Para poder determinar de manera certera 
si los tratamientos moleculares se toleran con la misma 
efectividad en pacientes mayores se requiere de estudios 
prospectivos. Algunos estudios proporcionan resultados 
preliminares sugieren que la edad cronológica no sólo 
deberá ser una barrera a la consideración del tratamiento 
con estos novedosos agentes en la esta población. Con 
integración adicional la terapia blanco molecular en 
esquemas contra el cáncer estándar esta urgida de inves-
tigación futura. 

En el futuro, se requiere adquirir una mayor informa-
ción de cómo tratar a los pacientes mediante estos agentes 
en presencia de comorbilidades. Los estudios que involu-
cran a los pacientes mayores frágiles, deberán conducirse 
en centros con expertos en oncología y gerontología. Es 
necesario asegurar a todos los pacientes con cáncer, inde-
pendiente de su edad, raza, género o situación económica 
se les ofrezca la terapia con las mejores probabilidades, el 
manejo de síntomas y efectos secundarios. 

MANEJO DEL PACIENTE  
CON CÁNCER

La colaboración entre científicos de laboratorio y clínicos 
es prometedora. Las directrices futuras en el uso de tera-
pias biológicas son: 

1. Selección apropiada de pacientes que se beneficia-
rían de estos nuevos agentes basada en predictores 
moleculares.

2. Determinación de la secuencia y combinación de 
mayor efectividad de agentes biológicos con quimio-
terapia y/o radioterapia.

3. Introducción de agentes biológicos en el terreno ad-
yuvante.

4. Inclusión de población geriátrica en estudios clínicos 
para definir en ella el papel de los agentes biológicos.

Geriatras han validado herramientas para la etapificación 
en la clínica para el envejecimiento funcional, de forma 
distinta a la edad cronológica, así como el oncólogo eta-
pificaría el tumor, tamaño y extensión de la enfermedad, 
comportamiento biológico proyectado. De esta manera los 
geriatras vigilan los signos de envejecimiento acelerado que 
aumenta la vulnerabilidad, incapacidad y mortalidad. Estas 
herramientas han mostrado poseer un poder pronóstico 
para identificar pacientes de edad de alto riesgo.

La importancia de unir las perspectivas geriátricas en 
oncología ha sido enfatizada por varios autores. La esperan-

za es que el CGA mejorará la tolerancia a los tratamientos 
mediante una planeación individualizada; sin embargo, 
algunos grupos anotan ciertas barreras que se perciben 
al sistema como el tiempo, familiaridad, costo y para 
algunos la ausencia de un procedimiento bien definido 
para interpretar y aplicar la información. Varios estudios 
informan modelos para facilitar una rápida selección del 
paciente geriátrico y predecir la tolerancia al tratamiento. 
Estudios piloto sugieren que el armamentario geriátrico 
puede introducirse a la práctica oncológica, para esto se 
informan varios modelos en la literatura para seleccionar 
de manera rápida y efectiva al paciente de edad avanza-
da que se beneficiaría del CGA, utilizando métodos de 
vulnerabilidad, otros definen modelos que incluyen fac-
tores funcionales geriátricos importantes de riesgo como 
limitación de morbilidad, fragilidad y demencia. De esta 
manera logran demostrar cómo estas pruebas de detección 
disponibles al oncólogo clínico determinan el estado de 
envejecimiento, lo que al compilarse informará el riesgo 
para desarrollar toxicidades y la necesidad de anticipar 
medidas complementarias.

Con los mismos fines de importancia se fundó la 
International Society of Geriatrics Oncology (ISOG), en 
Nueva York, EUA en el año 2000 y que mantiene un con-
greso anual, ya sea en Europa o en Latinoamérica. Reúne 
geriatras, oncólogos médicos, radioterapeutas, cirujanos y 
profesionales de la salud involucrados en el manejo de los 
pacientes geriátricos.

A su vez varios países han formado los Grupos 
Oncológicos Geriátricos (GONG) para el manejo mul-
tidisciplinario del paciente geriátrico como el informado 
en Palermo, Italia, quienes en 2007 diseñaron un modelo 
con tres categorías para seleccionar en un grupo de 153 
pacientes geriátricos, cuáles de ellos son elegibles para 
tratamiento oncológico y cuáles lo son para tratamiento 
de apoyo, validando con su modelo los pacientes con ma-
yor riesgo de muerte, con resultados que confirmaron la 
importancia de la evaluación del paciente geriátrico con 
cáncer como la valoración misma del paciente oncológico 
y sugieren estudios que confirmen tanto en la esfera me-
tastásica como en los nuevos estudios en fase adyuvante.

La integración de la ciencia con el humanismo en la 
medicina es un gran reto. En el transcurso de la enferme-
dad de un paciente, uno u otro de estos factores puede 
ser el de mayor significado. El tratamiento óptimo es la 
combinación de ellos.

Evaluación funcional

El predictor de angustia e inquietud en pacientes mayores 
ha mostrado que más de 40% > 65 años expresan como 
experiencia emocional multifactorial desagradable en rela-
ción a un aspecto psicológico, social o espiritual que puede 
interferir con la habilidad de hacer frente al diagnóstico, 
los síntomas físicos y el tratamiento. El desempeño físico 
pobre fue el predictor de estrés emocional. Estos pacientes 
son quizá los que requieren de mayor asistencia, apoyo 
social, emocional y familiar. Herramientas para evaluar el 
nivel individual de estrés emocional deberán incorporar-
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se a la práctica diaria y considerarse intervenciones para 
mantener y asistir el funcionamiento físico del enfermo.

Respecto al índice pronóstico multidimensional (MPI) 
basado en la evaluación geriátrica comprensiva (CGA) 
para predecir mortalidad en los pacientes con cáncer, un 
estudio prospectivo observacional informó que a pesar 
de que el uso de estas escalas ha sido recomendado ante 
cualquier decisión en pacientes mayores, su empleo aún 
generalizado no se lleva a cabo. En pacientes > 70 años 
con tumores sólidos inoperables el MPI mantiene su va-
lor pronóstico en los pacientes de edad mayor en etapa 
avanzada de la enfermedad.

Sobretratamiento y subtratamiento

Aun cuando el subtratamiento ha sido el denominador 
común en la mayoría de los pacientes mayores, el mé-
dico, factor importante, puede también ser el central en 
sobretratar a los pacientes de edad avanzada. De hecho, 
el proceso de decisión es mucho más complicado. A la 
pregunta de si una consulta geriátrica oncológica modifi-
ca el plan terapéutico del cáncer para el adulto mayor, la 
recopilación de datos indica que en un grupo importante 
el plan se modifica o, en su caso se suspende. 

Significado de edad

La extrapolación de las cifras de la población mayor 
limitada incluida en estudios clínicos puede también re-
presentar un problema, más aún para evaluar el impacto 
de las terapias oncológicas en el cuidado médico no on-
cológico crónico, lo complica. Un informe retrospectivo 
mostró asociación significativa de diabetes mellitus típica 
en el adulto mayor con una recurrencia en el cáncer de 
colon, subrayando la importancia potencial del manejo 
adecuado de la enfermedad no oncológica y visualizando 
a un estudio prospectivo. Por último, el significado de la 
edad es quizá diferente cuando se habla de una enferme-
dad curativa vs una enfermedad metastásica. En estudios 
prospectivos en relación con los cuidados, comunicación, 
manejo del dolor y utilización de cuidados agudos en dos 
grupos de pacientes: edad media 40 a 60 y edad mayor 
60 a 80, como era de esperarse las comorbilidades fueron 
más prevalentes en el grupo de edad mayor, pero no fue 
una diferencia significativa en actividades diarias, apoyo 
social, sensación de bienestar espiritual o referencia al 
servicio de urgencias. De interés la ansiedad y depresión 
fueron menos prevalentes en pacientes mayores. Aun 
cuando los médicos sobreestimaron la agresividad deseada 
de los acercamientos terapéuticos correctos, reconocieron 
el deseo de un acercamiento de menos agresividad en el 
grupo mayor. 

¿Quién debe recibir quimioterapia?

Como ejemplo en el cáncer de colon local avanzado, el 
tratamiento adyuvante después de analizar las dispari-
dades, la pregunta permanece. De acuerdo a lo obtenido 
en la literatura aún no puede extrapolarse de los pocos 
pacientes incluidos en estudios prospectivos los resultados 

y no existe aún validado un método simple de evaluación 
en el contexto si podría ser superior o sólo la historia y 
el examen físico. 

Es importante tomar en cuenta que en la decisión 
clínica el estado funcional prevalente del enfermo mayor 
y su exposición a numerosos medicamentos podrán tener 
que ver con la tolerancia y adherencia. Debe también 
tomarse en consideración que las decisiones clínicas en 
un futuro podrán decidirse con facilidad, basadas en 
marcadores moleculares de beneficio terapéutico y de 
diseño individual. Por ejemplo, la función de la inestabi-
lidad microsatelital y la sensibilidad a 5-FU podría tener 
implicaciones profundas para su uso en cáncer de colon, 
sobre todo en la población añosa donde el temor aparente 
de causar daño es prominente.

Se subraya la necesidad primordial de la participa-
ción de pacientes de edad avanzada en estudios clínicos 
para poder disponer de mayores datos aplicables a esta 
creciente población. 

Índices de evaluación geriátrica

Dos estudios mostraron como la combinación de las varia-
bles clínicas y de tratamiento común en los valores de labo-
ratorio y de parámetros geriátricos pueden utilizarse para 
desarrollar escalas sencillas en la predicción de toxicidad 
de quimioterapia. Ésta puede mejorar los resultados; sin 
embargo, la toxicidad en estos pacientes es mayor debido 
a su menor reserva de órganos y mayor comorbilidad. Es 
clave la predicción de toxicidad para minimizar la pérdida 
funcional y obtener máxima calidad de vida. La meta para 
la creación de estas escalas es su asociación a las indicacio-
nes para modificar las dosis en los esquemas de la mayor 
parte de estudios clínicos. Los investigadores observaron 
una correlación entre toxicidad y algunas variables en 2 
564 pacientes examinados en cuatro estudios conducidos 
por el Eastern Cooperative Oncology Group. Los esquemas 
fueron estratificados en calificaciones de riesgo Max2: bajo, 
intermedio y alto. La mayor toxicidad ocurrió durante el 
tratamiento temprano en el primer ciclo de quimiotera-
pia. A continuación condujeron un análisis comprensivo 
de las variables multicéntricas para la creación de una 
calificación predictiva independiente con potencial de 
aplicación clínica: Chemotherapy Risk Assesment Scale for 
High-Age Patients (CRASH). Las variables incluidas fueron 
edad, sexo, índice de masa corporal, presión diastólica y 
comorbilidad. Las variables al cáncer incluyeron etapa de 
la enfermedad, invasión médula ósea, tratamiento previo 
de quimioterapia y respuesta tumoral.

El estudio incluyó 518 pacientes con una edad pro-
medio de 76 años, 23 tipos tumorales y 111 esquemas de 
quimioterapia. En la calificación CRASH 32% manifes-
taron toxicidad hematológica grado IV, y 56% toxicidad 
no hematológica grados II y IV. El tiempo medio para la 
toxicidad fue 22 días. Los niveles de hemoglobina, depu-
ración de creatinina y albúmina, así como la comorbilidad 
se asoció en forma significativa con toxicidad grave. Se 
concluye que los instrumentos geriátricos son de ayuda en 
oncología. La calificación CRASH es un modelo validado 
con un nivel de desempeño que permite utilizarse como 
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una ayuda en la decisión clínica para tratar a los pacientes 
mayores. Los instrumentos geriátricos confirman el poder 
de su valor predictivo en los pacientes con cáncer y deben 
incluirse en la valoración de los pacientes con cáncer. Ex-
pertos en la materia subrayan que las cuatro variables he-
matológicas más importantes fueron la presión diastólica, 
actividades diarias instrumentales, deshidrogenasa láctica 
y tipo de terapia. Las cuatro variables más importantes no 
hematológicas fueron estado de desempeño funcional, 
estado mental, estado nutricional y tipo de terapia.

En otro estudio informado, el modelo predictivo fue 
desarrollado de igual manera para la tolerancia a la terapia 
con el argumento de que cuando la escala de Karnofsky 
se use para describir el estado de desempeño funcional 
y para predecir toxicidad, se sugiere que otros factores 
deberían también ser predictivos.

La toxicidad a la quimioterapia puede estar mediada 
por factores demográficos, tales como edad, género, raza/
etnicidad, nivel educativo, estado civil y presencia de una 
pareja. Los valores de laboratorio también tienen influen-
cia, como función hepática, renal y hematológica, así como 
tipo y etapa tumoral, el esquema de quimioterapia y la 
utilización de factores de crecimiento. 

Los instrumentos geriátricos son de ayuda en la on-
cología. Un acercamiento global se refiere a la necesidad 
de un enfoque sólido dado el impresionante número de 
esquemas de quimioterapia disponibles. De importancia 
mayor es continuar la validación de estas escalas para co-
nocer a fondo el efecto de la toxicidad en la funcionalidad 
y calidad de vida de los pacientes. 

¿Cómo se debe atender  
al paciente mayor con cáncer?

El principio hipocrático de no dañar a los pacientes se 
mantiene latente hasta el día de hoy como dogma indiscu-
tible en la medicina y le recuerda al médico del posible re-
sultado detrimental, sino mortal del tratamiento prescrito. 

La oncología es una subespecialidad de la medicina 
donde el “dilema” entre los pros y contras de una terapia 
se refuerza y se pone a prueba de forma continua, ya 
que el médico debe decidir sobre el tratamiento de una 
enfermedad que pone en riesgo la vida, mientras que se 
toma en cuenta los factores individuales de los pacientes 
tales como su deseo personal, estado general funcional, 
opciones de tratamiento disponibles estándar y posibles 
acercamientos de investigación o experimentales.

Algunos estudios han descrito a su vez la existencia 
de otros factores relacionados con el paciente como an-
tecedentes étnicos, educación y edad que pueden ejercer 
un impacto en el acercamiento terapéutico y el resultado. 

El cuidado oncológico del paciente mayor es impor-
tante a media que éste envejece. El contenido de la mayor 
parte de los estudios que analizan los tratamientos para 
el adulto mayor revela un uso en general menor de qui-
mioterapia a pesar del beneficio significativo para aquellos 
que reciben la terapia con menores o iguales toxicidades 
manejables. Todo este conjunto de datos sugiere que los 
pacientes mayores representan una población vulnerable 
sobre la cual tratamientos valiosos y en ocasiones que 
salvan la vida son retenidos. 
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 INTRODUCCIÓN

 Existen algunos aspectos de la fisiología renal del anciano 
que ameritan ser considerados como verdaderos “gigantes 
fisiológicos nefrogeriátricos”, ya que no sólo son de una 
alta prevalencia en la población senil, sino que además 
propician en ella la aparición de complicaciones clínicas 
graves. Cabe destacar que cada uno de estos cambios 
seniles no constituye ninguna enfermedad, sino que son 
simplemente el efecto del paso del tiempo sobre el riñón. 
El conocimiento de sus características es indispensable 
a fin de poder diferenciar la vejez renal de la nefropatía 
crónica y de poder discernir cuáles son los fármacos, así 
como procedimientos potencialmente inductores de daño 
renal en esta población. Así, por ejemplo, la observación 
de un filtrado glomerular de 50 mL/min/1.73 m² en 
un anciano sano octogenario, podría inducir a que se lo 
considere erróneamente como un paciente portador de 
una insuficiencia renal, sólo por el hecho de desconocer 
cuál sería el filtrado glomerular esperable a dicha edad. 
Otro punto a considerar es la variación de peso y tamaño 
que el riñón sufre con la senescencia.  El peso se reduce 
lentamente a menos de 300 g en el noveno decenio de la 
vida y la longitud disminuye alrededor de 2 cm entre los 
50 y los 80 años de edad. La corteza renal se afecta más 
que la médula, presentando esta última un aumento del 
tejido intersticial. Además, el seno renal muestra mayor 
fibrosis, así como contenido graso y aparecen quistes a lo 
largo de la nefrona distal. A partir de los 30 años de edad 
comienza una reducción gradual de la función renal, de 
modo que alrededor de los 60 años dicha función se reduce 
a cerca de la mitad. Dicho deterioro puede explicarse a 
raíz de la pérdida progresiva de unidades glomerulares; la 
reducción del número de mitocondrias; la menor actividad 
de algunos grupos enzimáticos, el deterioro en la capacidad 
de transporte tubular o ambos, como demuestran distintos 

estudios animales. Todos los cambios estructurales y fun-
cionales del riñón senil pueden resumirse en los llamados 
“gigantes fisiológicos nefrogeriátricos”, seis entidades que 
reflejan los profundos cambios fisiológicos renales que 
afectan a la mayoría de la población senil: 

1. Filtrado glomerular acorde a la edad.
2. Modificaciones vasculares renales.
3. Modificaciones tubular renales.
4. Hipotonicidad medular.
5. Fragilidad tubular.
6. Propensión a la uroobstrucción. 

 GIGANTES FISIOLÓGICOS  
NEFROGERIÁTRICOS

FILTRADO GLOMERULAR  
ACORDE A LA EDAD 

El proceso de esclerosis glomerular se inicia cerca de los 
30 años de edad. El porcentaje de glomérulos compro-
metidos varía entre 1 y 30% en personas de 50 años o 
más. El ovillo glomerular aparece de forma parcial o total 
hialinizado, siendo ésta la base de la glomerulosclerosis 
propia del envejecimiento. La senescencia produce una 
reducción de la longitud y de la superficie glomerular, 
lo cual afecta el área efectiva de filtración. En estudios 
microangiográficos se observa obliteración, en particular 
de las nefronas yuxtamedulares, con la formación además 
de un canal directo entre las arteriolas aferentes y las 
eferentes. Dicho fenómeno se conoce como circulación 
aglomerular y desempeña una función en la generación 
de la hipotonicidad medular senil, como se analizará más 
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que éstos podrían funcionar como reservorio bacteriano, 
facilitando las infecciones urinarias recurrentes. Hay 
además zonas crecientes de atrofia tubular y fibrosis que 
pueden influir en los defectos de concentración y dilución 
urinarias observados en los ancianos normales. 

Sodio y agua

El agua corporal disminuye con la edad, de modo que 
llega a significar tan sólo 54% de peso corporal total, tal 
vez porque la proporción de tejido graso aumenta con 
la vejez. Esta reducción del agua corporal es en forma 
predominante a expensas del espacio intracelular. El 
volumen acuoso es mayor en hombres que en mujeres 
con independencia de la edad. Por todo lo antes relatado, 
la hipovolemia en ancianos debe interpretarse siempre 
como secundaria a una enfermedad. La sequedad bucal, 
caída en la percepción del sabor, alteración en la capaci-
dad mental y menor sensibilidad de los osmorreceptores, 
menor concentración sérica de angiotensina II (potente 
dipsógeno) puede conducir a un ascenso del umbral a la 
sed y predisponer a la deshidratación. Si bien el nivel de 
natremia del anciano sano es similar al del joven (135 a 
145 mmol/L), en el contexto de una deprivación de sodio, 
la excreción urinaria de dicho catión en orina de 24 h, así 
como su excreción fraccional urinaria, son significativa-
mente mayores en ancianos respecto de los jóvenes. Esto 
sugeriría que los túbulos renales del anciano no reabsorben 
sodio de manera adecuada tanto en términos absolutos 
como relativos al filtrado glomerular. En personas meno-
res de 30 años, el tiempo medio para reducir la excreción 
de sodio es de 17.7 h mientras que llega a ser de 30.9 
h en personas mayores de 60 años. Desde el momento 
que la carga filtrada de sodio se reduce con la edad, una 
sobrecarga salina suministrada a un anciano le lleva más 
tiempo para lograr su eliminación. Sin embargo, cuando 
el sodio se restringe a 50 mmol/día, el tiempo requerido 
para lograr el equilibrio es de cinco días en los jóvenes y 
de nueve días en los ancianos. La competencia del riñón 
senil para adaptarse a una baja ingestión de sodio (50 
mmol/día) está claramente reducida. Cuando se inves-
tiga en qué segmento nefronal tiene lugar el trastorno 
en el manejo tubular del sodio del anciano, se detecta 
que la nefrona proximal funciona de igual manera en el 
anciano que en el joven, mientras que en la nefrona distal 
(asa gruesa ascendente de Henle), el manejo del sodio 
es claramente diferente entre los jóvenes y los ancianos, 
siendo menor la reabsorción del sodio en estos últimos.                                                                                       
Esta menor capacidad de recuperación del sodio en el asa 
gruesa de Henle en los ancianos, tiene dos consecuencias 
directas importantes. La primera es que la cantidad de 
sodio que llega a los segmentos distales nefronales (con-
torneado distal y colectores) aumenta, lo cual contribuye 
a la alta soduria del viejo, y la segunda es que la capacidad 
de concentrar el intersticio medular disminuye (hipoto-
nicidad medular), lo que ocasiona una incapacidad para 
lograr una orina máximamente concentrada. A pesar de 
que el anciano tiene predisposición a una pérdida exa-
gerada de sodio urinario, el sodio corporal total no está 
significativamente reducido en los viejos. Kinland et al., 

adelante. El mesangio, que representa 8% del volumen 
glomerular a los 45 años de edad, llega a representar 
cerca de 12% de dicho volumen a los 70 años. Todos los 
cambios seniles antes mencionados llevan a una reducción 
del filtrado glomerular y del flujo sanguíneo renal. En el 
tercer decenio de la vida, el filtrado alcanza cerca de 140 
mL/min/1.73 m2, para luego comenzar a descender a 
partir de esta edad a un ritmo de 8 mL/min/1.73 m2 por 
decenio. Como la caída en el aclaramiento de creatinina se 
acompaña de una reducción en la producción de la misma 
(menor masa muscular), este fenómeno no se refleja en 
un ascenso de la creatininemia. Así, una creatinemia de 1 
mg/dL refleja un filtrado glomerular de 120 mL/min/1.73 
m² en una persona de 20 años y 60 mL/min/1.73 m² en 
una persona de 80 años. Por otra parte, esta disminución 
del filtrado renal propia de los ancianos exige que los 
fármacos de metabolización, eliminación renal o ambos 
deban ajustarse al momento de su utilización en esta 
población. Para calcular aclaramiento de creatinina (Acr) 
en ancianos, la fórmula de Cockroft-Gault es bastante útil 
en la práctica cotidiana: 

Acr = (140 – edad en años) × (peso corporal en kg)/72
          x creatininemia (mg/dL) 

En mujeres el filtrado es 15% más bajo; por ello se mul-
tiplica el resultado final por 0.85.  

MODIFICACIONES VASCULARES

En el anciano normal las prearteriolas, de las cuales nacen 
las arteriolas aferentes, muestran depósitos subendoteliales 
de fibras hialinas y colágenas, dando lugar a un engrosa-
miento de la íntima. Las pequeñas arterias exhiben un 
engrosamiento intimal debido a la proliferación del tejido 
elástico. Esto se asocia con atrofia de la túnica media, la 
cual desaparece virtualmente cuando el engrosamiento 
de la íntima se hace prominente. Otra característica del 
riñón senil es la formación de anastomosis entre las arterias 
aferentes y eferentes del ovillo glomerular (circulación 
aglomerular). Los agentes antihipertensivos pueden inclu-
so comprometer el flujo sanguíneo renal y empeorar la ya 
reducida perfusión renal senil. El deterioro de la perfusión 
renal puede activar los mecanismos neurohormonales con-
trarreguladores, tales como el sistema renina-angiotensina-
aldosterona, el cual a su vez puede poner al paciente en 
mayor riesgo de desarrollar glomerulosclerosis a través 
de la estimulación de cambios hipertróficos vasculares o 
mesangiales, o bien mediante el aumento de la presión in-
traglomerular, a pesar de la reducción en la presión arterial 
sistémica conseguida por los fármacos antihipertensivos.                                                                                             

MODIFICACIONES TUBULARES 

Los túbulos renales sufren degeneración grasa con la edad, 
mostrando un engrosamiento irregular de su membrana 
basal. Se ha demostrado la existencia de divertículos en los 
túbulos contorneados distales de los ancianos, sugiriéndose 
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documentaron que hay una mayor eliminación urinaria 
de agua y electrólitos durante la noche en el anciano. Esto 
podría explicar, al menos en parte, la poliuria nocturna 
observada en 70% de los mismos. Las concentraciones 
plasmáticas basales de renina y aldosterona, así como la 
respuesta a estímulos para su liberación, tales como la 
restricción dietética de sodio, están también disminuidas 
en el anciano. Este efecto dual: menor secreción de aldos-
terona e insensibilidad relativa de la nefrona distal a dicha 
hormona, explicarían la reducida reabsorción de sodio en 
dicho sector nefronal. La atriopeptina, cuyas concentra-
ciones plasmáticas y urinarias están elevadas en el anciano, 
incrementa la diuresis y la natriuresis.

Potasio

Los ancianos respecto de los jóvenes. Como 85% del po-
tasio está localizado en los músculos y la masa muscular 
disminuye con la edad (sarcopenia), esto podría justificar 
la caída en el potasio corporal total que caracteriza al viejo, 
junto a una pobre ingestión en dicho catión. Por otra parte, 
se ha descrito que el total de la excreción renal de potasio 
es significativamente más baja en los ancianos que en los 
jóvenes: la excreción fraccional de potasio y el gradiente 
transtubular de este catión son relativamente bajos en los 
pacientes sanos. La consecuencia clínica de este fenómeno 
es la vulnerabilidad del anciano a desarrollar hiperpotase-
mia. Este disturbio electrolítico es en particular frecuente 
cuando los ancianos son tratados con fármacos como 
antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la enzima 
convertidora, bloqueadores del receptor de angiotensina 
II, ahorradores de potasio o ambos. Otro mecanismo 
que podría también explicar la predisposición senil a la 
hiperpotasemia es que se ha documentado, en modelos 
animales, una hiperfunción de la bomba H+ - K+ - ATPasa 
de las células intercalares de los túbulos colectores, la cual 
induce una mayor secreción de protones y reabsorción 
distal de potasio.

Acidificación urinaria

Macías Núñez et al., no hallaron diferencias en la acidez 
titulable ni en la acidez amoniacal (excreción de protones) 
en respuesta a una sobrecarga ácida en personas ancianas 
respecto de los jóvenes. No obstante, los valores máximos 
de excreción ácida titulable y amoniacal fueron alcanzados 
4 h posteriores a la sobrecarga ácida en jóvenes y 6 a 8 h 
después en los ancianos. Es decir que, a los ancianos les 
tomó más tiempo alcanzar el pico de excreción y sufrieron 
una mayor caída de la bicarbonatemia luego de la misma 
dosis de cloruro de amonio. Por otra parte, se sugiere 
también que la secreción renal de amonio en respuesta a 
una sobrecarga no difiere entre jóvenes y ancianos sanos.

Calcio, fósforo y magnesio

Tanto los valores séricos de calcio, fósforo y magnesio como 
su manejo tubular (excreción fraccional) no difieren entre 
los ancianos sanos y los jóvenes. Tampoco, se alteran las 

concentraciones séricas de vitamina D y paratohormona 
en los ancianos con buena alimentación y exposición solar. 
Tan sólo en estados de expansión de volumen los ancianos 
sanos presentan un aumento significativo en la excreción 
fraccional de calcio y magnesio, respecto de los jóvenes. 
Este fenómeno se ha atribuido a una menor reabsorción de 
dichos cationes, a raíz del flujo tubular incrementado, por 
parte del asa gruesa ascendente de Henle, cuya función se 
encuentra disminuida en los ancianos. No obstante, puede 
documentarse en aquellos sometidos a escasa luz solar y 
alimento rico en vitamina D, la presencia de hiperparati-
roidismo, conocido como hiperparatiroidismo senil. Esta 
entidad se resuelve tras la corrección de dichos factores 
nutricionales y ambientales. Asimismo, la hipovitaminosis 
D puede en el anciano agravar su ya baja absorción intes-
tinal de magnesio, lo cual justifica el uso de suplementos 
de magnesio en este grupo de edad.

Eritropoyetina

Esta hormona, que se produce principalmente por las 
células intersticiales peritubulares cercanas a los túbulos 
contorneados proximales, posee valores plasmáticos nor-
males en ancianos y muy ancianos sanos.

Urea

En ancianos sanos, la excreción fraccional de urea (EFU) 
está incrementada en comparación con la población jo-
ven: 65 y 50%, respectivamente. Este fenómeno podría 
deberse a una alteración en los canales de urea a nivel de 
los túbulos colectores y podría ser responsable en parte 
de la hipotonicidad medular senil.

HIPOTONICIDAD MEDULAR:  
CONCENTRACIÓN Y DILUCIÓN  
URINARIA

Con la vejez, el riñón reduce su capacidad para concentrar 
máximamente la orina. Dicha capacidad permanece respe-
tada hasta alrededor del tercer decenio de la vida y luego 
cae unos 30 mOsml/L por decenio. Esta disminución de 
la habilidad para concentrar la orina está relacionada con 
la reducción del filtrado glomerular asociada al envejeci-
miento. El aumento relativo del flujo sanguíneo medular 
producto de la circulación aglomerular contribuye a la 
incapacidad para concentrar en forma máxima la orina. 
Incluso el mismo fenómeno que genera una excreción 
urinaria alta de sodio y urea en los ancianos, consecuen-
cia de su menor reabsorción, contribuye al fenómeno de 
la hipotonicidad medular senil, desde el momento en 
que dichas sustancias son las principales responsables 
de la tonicidad medular. Este fenómeno explica además 
la respuesta menor de los túbulos colectores a la acción 
de la vasopresina, así como por qué las concentraciones 
plasmáticas basales de vasopresina son mayores en los 
ancianos (resistencia). La capacidad de dilución urinaria 
se ha encontrado disminuida. La menor concentración uri-
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naria documentada en esta población ha sido 92 mOsm/L, 
mientras que la menor demostrada en jóvenes ha sido de 
52 mOsm/L. El máximo aclaramiento de agua libre está 
disminuido en ancianos: 16.2 mL/min/1.73 m² vs. 5.9 
mL/min/1.73 m² en jóvenes y viejos respectivamente. La 
disfunción de los sectores diluctores (asa gruesa de Henle) 
justificaría dicho fenómeno.

FRAGILIDAD TUBULAR

Las células tubulares son frágiles en el anciano y por tal 
motivo esta población puede progresar con facilidad a la 
necrosis tubular aguda. Por otra parte, los túbulos renales 
se recuperan de dicha situación con mayor lentitud. Debi-
do a las razones antes comentadas, los ancianos evolucio-
nan con más facilidad a la insuficiencia renal aguda (IRA) 
y tardan o se les dificulta mucho más su recuperación de 
la misma. 

PROPENSIÓN A LA UROPATÍA OBS-
TRUCTIVA

Existen enfermedades de alta prevalencia en el anciano, 
así como medicamentos frecuentemente prescritos en 
esta población que predisponen a la aparición de uroobs-
trucción. Entre ellos la hipertrofia prostática benigna es 
frecuente en hombres ancianos, pudiendo ser causa inclu-
sive de insuficiencia renal obstructiva crónica. En general 
se reconoce tardíamente pues al inicio causa poliuria y no 
oligoanuria. Este reconocimiento tardío de la entidad trae 
como consecuencia la instalación de un daño renal paren-
quimatoso irreversible, de modo que la desobstrucción de 
la vía urinaria muchas veces no trae aparejada la esperada 
recuperación total de la función renal. El uso de fármacos 
� bloqueadores puede contribuir a liberar la obstrucción 
funcional del cuello vesical y evitar así tener que llegar al 
empleo de sonda vesical para conseguir su desobstrucción. 
Otros mecanismos potenciales de obstrucción del aparato 
urinario en esta población son prolapso uterino, tumores 
ginecológicos, adenocarcinoma infiltrante de próstata, 
urolitiasis, estrecheces (o tumoraciones) de la vía urinaria, 
fibrosis (adenomegalia o neoplasias) retroperitoneales, 
medicación anticolinérgica y vejiga neurogénica asociada 
a diabetes mellitus, parkinsonismo o demencia grave.

ENFERMEDADES RENALES 

Infección urinaria

La infección más común del anciano es la del aparato 
urinario y resulta muy prevalente en especial en aquellos 
frágiles e institucionalizados. La patogénesis de la infección 
urinaria está fuertemente ligada a la uropatía obstruc-
tiva o a su tratamiento. Así, la función vesical anormal, 
obstrucción de la salida del tubo vesical, litiasis urinaria, 
tumores de la vía urinaria y uso prolongado de catéteres 

vesicales son todos factores de riesgo para el desarrollo de 
esta infección. Por otra parte, la incidencia de bacteriuria 
aumenta con la edad, ya que hay mecanismos no obs-
tructivos que predisponen a infección urinaria, como es 
el caso de atrofia vesical, uretral o ambas y del síndrome 
de postración. La infección urinaria puede cursar con los 
síntomas habituales, tales como disuria, estranguria, fiebre 
y lumbalgia, aunque a menudo se expresa como agudiza-
ción de problemas crónicos (recaída de una incontinencia 
urinaria), declinación inespecífica del estado general, tras-
tornos en la marcha, estado confusional o ambos. No está 
recomendado el tratamiento de la bacteriuria asintomática 
a excepción de hacerlo de manera preventiva antes de la 
instrumentación de la vía urinaria. La bacteriuria asociada 
a catéter urinario deberá tratarse luego de la remoción del 
mismo. Estos individuos están siempre bacteriúricos con 
urocultivos positivos a flora polimicrobiana. Ante una in-
fección sintomática, el objetivo es eliminar los síntomas y 
no esterilizar la orina. El tratamiento fuera de los episodios 
sintomáticos no previene la aparición de episodios subse-
cuentes y sí puede acarrear los efectos adversos propios 
de los antimicrobianos y promover la aparición de cepas 
multirresistentes.

 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un trastorno fre-
cuente en la población anciana y la alta incidencia de 
este síndrome renal está favorecida en los ancianos a raíz 
de varios factores tales como los cambios histológicos 
y funcionales del riñón senil (glomerulosclerosis senil, 
fragilidad tubular y menor capacidad de reabsorción hi-
drosalina), la capacidad reducida de esta población para 
metabolizar los fármacos, su exposición a la polifarmacia 
y el gran número de enfermedades sistémicas que los 
afectan como diabetes mellitus, hipertensión arterial e 
insuficiencia cardiaca. Asimismo, la IRA en el anciano 
posee las siguientes características:
• Es un síndrome multifactorial (deshidratación, in-

suficiencia cardiaca, sepsis, nefrotoxicidad), aunque 
predomina en su génesis el mecanismo hipovolémico. 
Destacan también otras causas como la glomerulone-
fritis extracapilar y enfermedad ateroembólica.

• Presentación clínica atípica: en el anciano el síndrome 
urémico puede desde el punto de vista  clínico ser di-
verso con respecto al joven. Los signos y síntomas son 
menos definidos e incluso el cuadro puede presentarse  
como síndrome confusional, caídas, síndrome de inmo-
vilidad  e incontinencia urinaria, fecal agudas o ambas. 
Estos patrones de presentación son llamados “atípicos”, 
aunque en realidad son cuadros típicos en la población 
senil.

• Estudio físico poco confiable: algunos signos detectados 
durante este estudio pueden llevar al  médico a inter-
pretaciones erróneas. Por ejemplo, la detección de boca 
y piel secas, ortostatismo y pliegue cutáneo positivo, son 
todos signos que normalmente pueden estar presentes 
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en el estudio físico de un anciano sano, de modo que no 
son signos fiables de contracción de volumen como sí lo 
serían en un paciente joven. Por el contrario, el hallazgo 
de edema en los ancianos inmovilizados (edema de 
decúbito) no implica de manera necesaria sobrecarga 
de volumen, así como la falta de sed no significa inde-
fectiblemente ausencia de deshidratación.

• Índices urinarios relativos: en el anciano muchos índices 
urinarios tales como sodio urinario (Nau), excreción 
fraccional de sodio (EFNa), excreción fraccional de urea 
(EFU) y osmolaridad urinaria (Osmu) debieran inter-
pretarse con cautela, pues lo cambios que la senescencia 
produce en la fisiología renal determinan cambios en los 
valores normales de estos índices haciéndolos distintos 
de los considerados como normales en los jóvenes. Los 
característicos valores bajos de sodio urinario, excreción 
fraccional de sodio y urea, así como los valores elevados 
de osmolaridad urinaria de los estados prerrenales del 
joven, muestran habitualmente cifras más elevadas en 
los primeros (Nau, EFNa, EFU) y más bajas en la segun-
da (Osmu) cuando se miden en pacientes ancianos. Esta 
variación de los valores clásicos de los índices urinarios 
del anciano puede hacer interpretar erróneamente un 
estado prerrenal como una falla parenquimatosa si este 
fenómeno no se tiene en cuenta.

El síndrome  intermedio es producto de dos de las carac-
terísticas del riñón senil antes detalladas: la fragilidad y las 
modificaciones tubulares. En este síndrome los pacientes 
padecen un estado prerrenal, aunque sus laboratorios 
(valores de uremia, creatininemia e índices urinarios) 
muestran cifras compatibles con insuficiencia renal paren-
quimatosa. El paciente resuelve el cuadro con hidratación, 
pero a diferencia de mejorar en el lapso de 24 a 48 h, como 
lo haría un paciente con estado prerrenal puro, lo hace 
en alrededor de una semana. En cuanto al diagnóstico y 
tratamiento de la insuficiencia renal aguda, la eventual 
necesidad de realizar una biopsia renal, tratamiento dialí-
tico o ambos, se basa en las mismas indicaciones que rigen 
para el paciente joven.  La prevención de la IRA es de gran 
importancia, siendo para ello clave el mantenimiento de un 
adecuado volumen extracelular, así como evitar el uso de 
fármacos nefrotóxicos, polifarmacia y ajustar las dosis de 
los medicamentos utilizados al filtrado glomerular propio 
del paciente anciano. 

 INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA

La insuficiencia renal crónica (IRC) es un síndrome ca-
racterizado por un progresivo y generalizado deterioro 
irreversible de la función renal secundaria a la pérdida de 
la masa nefronal. La IRC es una enfermedad prevalente
en el anciano, dado que la incidencia de la misma en la 
población se incrementa en forma sostenida con el au-
mento de la edad, siendo al menos 10 veces más común 
a los 75 años que en el periodo comprendido entre los 15 

y 45 años de edad. Por otra parte se ha informado que la 
IRC se asocia en los ancianos a una declinación en pruebas 
funcionales gerontológicas tales como el de “actividades 
de la vida diaria” (AVD) y “actividades instrumentales de 
la vida diaria” (AIVD). Las causas de enfermedad renal 
crónica en los ancianos se diferencian de manera sustancial 
de aquellas de los jóvenes. Los trastornos más comunes que 
llevan a la insuficiencia renal a un anciano son hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, nefroangiosclerosis y uropatía 
obstructiva, aunque en casi un tercio de los casos no se 
puede llegar a documentar ninguna causa específica. Otras 
causas muy comunes de IRC son enfermedad renovascular, 
nefropatía por ingestión crónica de analgésicos, pielonefri-
tis crónica, vasculitis y amiloidosis. La insuficiencia renal 
crónica conlleva mecanismos patológicos promotores de 
una serie de trastornos clínicos específicos:

• A medida que la esclerosis glomerular avanza, la hi-
perfiltración glomerular aparece en las nefronas rema-
nentes. Esta hiperfiltración lleva a la aceleración de la 
esclerosis glomerular.

• Hay retención de las toxinas urémicas: poliaminas, 
guanidinas, moléculas medianas y péptidos hormonales.

• Surgen concentraciones elevadas de paratohormona 
(PTH), la cual constituye una toxina urémica impor-
tante. La deficiencia de eritropoyetina y la de 1-25 
dihidroxicolecalciferol  conducen a la anemia e hipo-
calcemia respectivamente.

• Hay retención de fosfatos, lo cual estimula la aparición 
de hiperparatiroidismo secundario y osteodistrofia 
renal. 

Desde el punto de vista clínico, a la IRC se la clasifica en 
cinco estadios: 

Estadio I: daño renal (evidenciado por ultrasonido renal, 
sedimento urinario patológico o ambos) + FG > 90 
mL/min/1.73 m².

Estadio II: daño renal (evidenciado por ultrasonido renal, 
sedimento urinario patológico o ambos) + FG 89 a 
60 mL/min/1.73 m².

Estadio III: FG 59 a 30 mL/min/1.73 m².
Estadio IV: FG 29 a 15 mL/min/1.73 m².
Estadio V: FG: < 15 mL/min/1.73 m² (prediálisis o en 

diálisis).

El cuadro suele ser asintomático hasta que la depuración 
de creatinina cae a cifras de alrededor de 25 mL/min/1.73 
m² (estadio IV), cuando aparecen síntomas como poliuria, 
orinas claras y nicturia, prácticamente en todos los pacien-
tes. Por último, cuando el filtrado glomerular es menor de 
15 mL/min/1.73 m² (estadio V) el cuadro clínico com-
pleto se torna evidente. La piel adquiere un característico 
color pálido amarillento y es frecuente el prurito. Cuando 
el producto fosfocálcico (calcemia x fosfatemia mg²/dL²)
se eleva, las calcificaciones secundarias son muy comunes. 
A nivel de los ojos, se pueden producir calcificaciones 
conjuntivales y corneales, dando lugar al “ojo rojo” de la 
insuficiencia renal. Los pacientes se quejan de astenia, 
anorexia, náuseas y vómitos. 
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En el sistema cardiorrespiratorio pueden verse hiper-
tensión arterial, enfermedad coronaria, arritmias, insufi-
ciencia cardiaca y edema pulmonar. En el sistema nervioso 
polineuropatía, mioclono e inclusive coma urémico en 
las etapas más avanzadas de la enfermedad. El hiperpa-
ratiroidismo secundario, intolerancia a los carbohidratos, 
hipotiroidismo, hiperprolactinemia e hipogonadismo están 
entre los trastornos endocrinológicos más frecuentes de 
la nefropatía crónica. Una disfunción de los polimorfo-
nucleares (deficiencia inmunitaria) y de las plaquetas 
(alteraciones de la coagulación) están también presentes 
en etapas avanzadas de esta enfermedad (FG < 10 mL/
min/1.73 m²), de modo que es necesario iniciar tratamien-
to dialítico. Cabe destacar que  la función renal del muy 
anciano sano, cuyo FG es de alrededor de 50 mL/min/1.73 
m², debe diferenciarse de la IRC estadio III. En el cuadro 
47-1 se detallan las diferencias que permiten distinguir 
ambas situaciones. Por otra parte, Álvarez-Gregori et al., 
han descrito una fórmula (HUGE) que en función de tres 
variables: uremia, hematócrito y género, detecta con alta 
sensibilidad y especificidad si un paciente anciano posee 
insuficiencia renal crónica: HUGE > 0:

HUGE = 2.5054 – (0.2644 x hematócrito %) 
              + (0.1181 x urea mg/dL.) [+ 1.3839 (si varón)] 

MANEJO PREDIALÍTICO DE LA IRC,  
DIÁLISIS Y TRASPLANTE RENAL

La dieta muy hipoproteica muestra poco efecto en aliviar 
la uremia e incluso parece llevar al anciano a la desnu-
trición. Se recomiendan entonces dietas con contenido 
proteico de 0.6 a 1 g/kg/día. Con respecto al hiperparati-
roidismo, se utiliza para su tratamiento el calcitriol con el 
fin de suprimir la secreción de paratohormona, así como 
una dieta baja en fósforo y quelantes para controlar la 
hiperfosfatemia: carbonato de calcio, acetato de calcio, 

sevelamer. El acetato de calcio es preferible como quelante 
del fósforo, dado que el carbonato de calcio necesita ácido 
clorhídrico para ser convertido en cloruro de calcio activo, 
por lo cual hay un riesgo de que este fármaco sea ineficaz 
en ancianos, desde el momento en que esta población po-
see a menudo baja secreción gástrica. Cuando la diuresis 
cae, puede contribuir a mantenerla el uso de diuréticos de 
asa. Los inhibidores de la enzima convertidora y los anta-
gonistas del receptor de angiotensina II son recomendados 
para tratar la hipertensión arterial y lentificar la progresión 
de la enfermedad renal. 

Diálisis

Hasta un tercio de los pacientes que ingresan a diálisis 
son ahora mayores de 65 años, y ya se ha aceptado uni-
versalmente que la edad per se no debe constituir un im-
pedimento para dializar o trasplantar a un paciente. Los 
ancianos en diálisis son propensos a desarrollar formas más 
serias de enfermedades óseas que los jóvenes, a raíz de la 
osteopenia, dieta restringida (adoncia, pobreza), menor 
actividad física y falta de exposición solar. La desnutrición 
es frecuente y la caquexia puede contribuir a la muerte. 
Entre los análisis sistemáticos una hipoalbuminemia es el 
factor de riesgo independiente de mortalidad más impor-
tante. A fin de evitar esto se recomienda una dieta que 
asegure 6 g de aminoácidos esenciales/día, un suministro 
energético mayor a 35 kcal/kg/día y un aporte proteico > 
1.2 g/kg/día de proteínas para pacientes en hemodiálisis 
y > 1.5 g/kg/día para aquellos en diálisis peritoneal.

La supervivencia de los ancianos en hemodiálisis y la 
de aquellos en diálisis peritoneal (ya sea en su modalidad 
manual o automatizada) son similares. Es importante des-
tacar que tanto la hemodiálisis como la diálisis peritoneal 
son buenos métodos dialíticos para el paciente anciano y 
son las circunstancias propias de cada uno las que harán 
que en determinado momento de su historia sea uno u 
otro método preferible.  La supervivencia alcanzada por 
este grupo de edad bajo ambas modalidades es de 50% a 
los dos años para los pacientes ancianos (65 a 75 años) y 
de 30% para los muy ancianos (> 75 años). Cabe destacar 
que dicha supervivencia está más relacionada con las co-
morbilidades presentadas que con por aspectos dialíticos 
específicos, siendo sus principales causas de mortalidad en 
orden de frecuencia enfermedad cardiovascular, sepsis y 
abandono del tratamiento.

Hemodiálisis

Esta modalidad de diálisis puede representar tanto algunos 
riesgos, como algunas. Así por ejemplo, entre las primeras 
está la dificultad en la construcción del acceso vascular 
a raíz de la presencia de arteriosclerosis o desarrollo ve-
noso insuficiente, la aparición durante la sesión dialítica 
de síntomas tales como debilidad, hipotensión, angina, 
palpitaciones (arritmias), cefaleas, vómitos, disnea (hi-
poxemia), calambres e inestabilidad cardiovascular. Estas 
complicaciones, de no ser neutralizadas, pueden obligar 
a la interrupción de la sesión dialítica, y de reiterarse, 
pueden conducir a una situación de subdiálisis, la cual 

Cuadro 47-1. Diferencias entre riñón senil e insuficiencia 
renal crónica

Riñón senil (muy anciano) Insuficiencia renal crónica (EIII)

Creatininemia normal
Uremia normal

Reserve renal conservada
Hemoglobinemia normal
Paratohormona normal

Vitamina D normal
EFK baja

EFMg normal
EFCa normal
EFF normal 

Sedimento urinario normal

Creatininemia elevada
Uremia elevada

Reserve renal conservada/ 
negativa
Anemia

Paratohormona elevada
Vitamina D baja

EFK alta
EFMg alta
EFCa alta
EFF alta

Sedimento urinario patológico

EIII: estadio III, EFK: excreción fraccional de potasio, EFMg: excreción fraccional 
de magnesio.
EFCa: excreción fraccional de calcio, EFF: excreción fraccional de fósforo.
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566 Geriatría

predispone al rápido deterioro clínico del anciano. Sin 
embargo, entre las ventajas que la hemodiálisis le brinda a 
esta población está el hecho de que se le puede realizar a la 
mayoría independientemente de sus limitaciones psíquicas 
o físicas, combate el aislamiento (tratamiento grupal) y 
brinda todas las ventajas de un tratamiento institucional y 
de suma utilidad para asistir a los pacientes dependientes.

Diálisis peritoneal

Este procedimiento presenta también complicaciones de 
mayor prevalencia, algunas inherentes al aumento de la 
presión intraabdominal: lumbalgia, claudicación inter-
mitente, filtración de líquido peritoneal y formación de 
hernias, así como la presentación de estreñimiento y pro-
cesos de inflamación diverticular propiciadores de fallas 
del catéter peritoneal y de peritonitis respectivamente. 
Asimismo, la fuga de proteínas por el líquido peritoneal 
(que puede llegar a ser de 8 a 15 g) implica un estrés 
nutricional que puede conducir a la desnutrición. No 
obstante, las ventajas que esta modalidad otorga a este 
grupo de edad son la preservación de la diuresis residual, 
menor anemia (ninguna pérdida de sangre durante el 
procedimiento), la evitación del uso de accesos vascula-
res, de la aparición de hipotensión, arritmias, angina de 
pecho, inestabilidad cardiovascular durante la diálisis o 
ambas, debido a la lentitud del intercambio dialítico que 
caracteriza a este método.  

Diálisis intestinal

En ocasiones, los pacientes muy ancianos (mayores de 80 
años), lúcidos, se niegan a iniciar el tratamiento dialítico 
propuesto. En situaciones de este tipo se ha informado 
el uso de la diálisis intestinal basada en el uso de carbón 
activado como alternativa terapéutica. Esta opción re-
quiere de la presencia en el paciente de diuresis residual 
significativa, más un adecuado manejo hidroelectrolítico 
y ácido-base. Muchas veces esta etapa le da tiempo al 
paciente a replantearse su negativa a dializar y aceptar el 
inicio de la diálisis que se le planteará y que sigue siendo 
el tratamiento de elección.

Abandono y negativa de inclusión  
al tratamiento dialítico

El abandono del tratamiento dialítico, así como la aparición 
de pacientes candidatos a diálisis, aunque su estado general 
pareciera no beneficiarse con el inicio de esta terapéutica, 
son dos situaciones frecuentes en la nefrogeriatría dialítica. 
Con respecto al abandono del tratamiento, se encuentra 
entre las principales causas de muertes entre los ancianos 
en diálisis, pudiendo representar en algunas series hasta 
30% de las muertes. En general los factores que llevan al 
abandono de la diálisis son los estados comórbidos distintos 
de la insuficiencia renal, tales como enfermedad neoplá-
sica, desnutrición y depresión. La negativa a incluir a un 
paciente en un programa de diálisis por el sólo hecho de ser 
un anciano no es una postura correcta, ya que no tiene en 
cuenta dos principios fundamentales de la nefrogeriatría:

• Los ancianos constituyen un grupo heterogéneo sólo 
unido por su edad cronológica, la cual no siempre 
coincide con su edad fisiológica, que es la realmente 
importante.

• El hecho de no considerar al anciano como un individuo 
con los mismos derechos que un adulto constituye un 
prejuicio conocido como “etarismo”. Distinta es la situa-
ción en la que se decide no iniciar tratamiento dialítico 
a un anciano en el cual su estado general no pareciera 
beneficiarse con el inicio de esta modalidad. Los trata-
dos de diálisis en general recomiendan la no inclusión 
de pacientes afectados por alguna de las siguientes pa-
tologías, lo cual se consideraría una acción médica fútil 
o encarnizamiento terapéutico: demencia irreversible 
grave, enfermedad oncológica, cardiaca, pulmonar o 
hepática terminales, enfermedad neurológica grave e 
irreversible, falla multisistémica que haga improbable 
la supervivencia. La decisión de no iniciar diálisis a un 
anciano debe nacer del consenso entre el paciente, su 
familia o ambos (en caso no poder decidir el paciente) 
debidamente informado, el grupo terapéutico y comité 
de bioética regional. La opinión del paciente debe ser la 
principal guía en el camino a seguir (principio bioético 
de autonomía). 

La idea central es que la diálisis se transforme en un 
instrumento mejorador de la calidad de vida y no en un 
elemento perpetuador de un proceso agónico. Cuando 
existan dudas acerca de si la terapéutica dialítica podría 
mejorar o no la calidad de vida de un paciente puede 
iniciarse dicho tratamiento (utilizando para tal fin un ca-
téter permanente para diálisis peritoneal o hemodiálisis) 
y evaluar, luego de un lapso prudencial de tratamiento, los 
beneficios obtenidos

Trasplante renal

El éxito del trasplante renal en ancianos en el último 
decenio se debe a la mejor selección de los candidatos y 
al uso de nuevos inmunosupresores que permiten reducir 
la dosis de corticoides. La supervivencia al año para estos 
pacientes es de 85 y 75%, respectivamente, mientras que  
para pacientes mayores de 65 años, la supervivencia al 
trasplante a los cinco años es de 55 a 60%. Por otra parte, 
la supervivencia a los 10 años para un receptor de un tras-
plante renal entre 60 y 64 años de edad es de 10.5% y para 
un receptor de entre 65 y 69 años es de 8%. Los cambios 
inmunológicos inherentes a la vejez (inmunosenescencia) 
y la caída de la actividad enzimática del sistema citocromo 
P450 permiten el uso de dosis más bajas de inmunosu-
presores en este grupo de edad. Aunque los resultados 
generales son excelentes, el manejo del trasplante en el 
anciano requiere del dominio de la farmacología, inmu-
nología y fisiología. No obstante, los ancianos rechazan el 
riñón trasplantado menos que los jóvenes, la pérdida del 
trasplante en estos pacientes es en general secundaria a la 
muerte. Las causas más frecuentes de mortalidad en esta 
población son enfermedad cardiovascular e infecciones 
relacionadas con los picos de inmunosupresión.
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567NefrogeriatríaCapítulo 47

GLOMERULOPATÍAS Y NEFROPATÍAS  
DE ORIGEN SISTÉMICO

Glomerulopatías primarias y secundarias

si se relaciona el número de casos de glomerulopatías 
diagnosticadas en ancianos con la proporción que este 
grupo representa dentro de la población general, se obser-
va que la glomerulopatía primaria es una enfermedad de 
alta frecuencia. Las glomerulonefritis (GN) representan 
30 a 40% de las causas de insuficiencia renal terminal del 
anciano. El síndrome nefrótico y la insuficiencia renal son 
los principales cuadros clínicos en los que se sospecha GN 
e indica biopsia renal. Existe en este grupo una mayor 
prevalencia de GN membranosa, rápidamente progresi-
va, vasculitis con afectación renal, amiloidosis, así como 
glomerulopatía diabética y  en menor medida se observa 
GN por cambios mínimos, nefropatía por IgA  y nefropatía 
lúpica. El síndrome nefrótico (edemas, proteinuria > 3.5 
g/día, hipoalbuminemia e hipercolesterolemia) es tan 
frecuente en el anciano como en el adulto joven, siendo 
el cuadro renal más frecuente por el cual se indica una 
biopsia renal en dicho grupo de edad. El 18% de los sín-
dromes nefróticos, se presentan en mayores de 60 años y 
su presentación clínica es semejante a la que acontece en 
los jóvenes, salvo por la mayor intensidad de los edemas 
y su ubicación preferencial en zonas  de declives. Debe 
ser siempre diagnóstico diferencial con la insuficiencia 
cardiaca descompensada. Las causas más frecuentes de 
este síndrome en la población senil son: GN membra-
nosa, amiloidosis y cambios mínimos. La glomerulopatía 
membranosa en algunos pacientes está en relación con la 
ingestión de fármacos o la presencia de enfermedad onco-
lógica (20%). Entre los tumores más a menudo vinculados 
a esta glomerulopatía se encuentran los adenocarcinomas 
de pulmón y colon, que por lo general son detectables al 
momento de la aparición de la glomerulopatía membra-
nosa. Con respecto al síndrome nefrítico agudo (hema-
turia renal, hipertensión arterial y deterioro del filtrado 
glomerular), su causa más frecuente en ancianos de entre 
60 y 79 años de edad es la glomerulonefritis extracapilar 
(semilunas) y su presentación clínica típica es una insufi-
ciencia renal aguda de rápido avance. La evolución y las 
complicaciones de estas entidades son similares a las del 
adulto joven, con una supervivencia global y renal leve-
mente inferior. La respuesta al tratamiento es similar a la 
del adulto joven, con la diferencia de presentar una mayor 
tasa de complicaciones, en especial infecciosas. 

DISCRACIAS  
DE CÉLULAS PLASMÁTICAS

El mieloma ha sido reconocido durante muchos años como 
causa de enfermedad renal senil, ya sea insuficiencia renal 
aguda o crónica. La recuperación de la insuficiencia renal 
aguda es frecuente en el mieloma, tal vez a raíz de que la 
deshidratación y desalinización desempeñan una función 
en su aparición, lo mismo que la hipercalciuria secundaria 

a movilización de calcio desde el tejido óseo. El daño renal 
crónico vinculado al mieloma múltiple ocurre en más de 
la mitad de los pacientes afectados por esta enfermedad 
y puede estar mediado por distintos mecanismos, a saber: 
enfermedad tubulointersticial conocida como “riñón de 
mieloma”, hiperuricemia, amiloidosis asociada a mielo-
ma y afección glomerular mediada por enfermedad de 
cadenas livianas. La amiloidosis primaria representa más 
de 10% de los síndromes nefróticos del anciano, mientras 
que la forma secundaria a estados inflamatorios crónicos 
se asocia en los ancianos principalmente a tuberculosis, 
artritis reumatoide y paraplejías. Por último, otros tipos de 
nefropatías asociadas a enfermedades plasmocitarias son 
glomerulopatía fibrilar e inmunotactoide. Estas entidades 
se suelen asociar a la presencia de neoplasias.

VASCULITIS RENAL

Las vasculitis renales se presentan como una glomerulo-
nefritis rápidamente evolutiva y constituyen alrededor 
de 4% de los casos de insuficiencia renal en ancianos. Las 
entidades más frecuentes en este grupo son la poliangeítis 
granulomatosa de Wegener y la poliangeítis microscópica, 
siendo la primera más prevalente en el subgrupo de 50 a 
60 años y la segunda en aquellos mayores de 65 años de 
edad.  Debido a que en los pacientes ancianos las vasculitis 
suelen ser paucisintomáticas (ausencia de fiebre, eosino-
filia, dermatosis y síntomas musculoesqueléticos), esto 
propicia su diagnóstico tardío y un mayor compromiso 
renal al momento de constatarse la presencia de la entidad. 
Dado que existe un claro beneficio del diagnóstico precoz, 
al permitir efectuar un tratamiento efectivo a dosis más 
bajas (menor toxicidad), resulta crucial que ante la menor 
sospecha los geriatras soliciten un sedimento urinario, 
función renal y análisis de anticuerpos anticitoplasma 
de neutrófilos (ANCA) al paciente a fin de descartar su 
presencia. Asimismo, han contribuido a la reducción de 
la toxicidad del tratamiento de las vasculitis el ajuste de 
la dosis de los medicamentos a la farmacocinética del 
anciano y las nuevas alternativas terapéuticas (anticuerpo 
monoclonal anti-CD 20: rituximab).

HIPERTENSIÓN ARTERIAL  
Y NEFROPATÍA ISQUÉMICA

Las enfermedades renales, incluida la insuficiencia renal 
aguda y crónica, pueden causar hipertensión arterial, así 
como la hipertensión arterial per se, es un importante fac-
tor de riesgo independiente para desarrollar insuficiencia 
renal crónica. Se estima que esta enfermedad representa 
33% de las causas de insuficiencia renal crónica en los 
ancianos. Por otra parte, existe evidencia que sugiere que 
tanto la presión sistólica como la presión del pulso corre-
lacionan más fuertemente con insuficiencia renal crónica, 
cardiopatía coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva y 
mortalidad, respecto de la presión diastólica y la presión 
arterial media. Además, la hipertensión arterial no con-
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568 Geriatría

trolada contribuye tanto a acelerar la insuficiencia renal 
de otras etiologías, como el proceso de aterosclerosis. Con 
respecto a este último, puede llegar a comprometer la 
arteria renal y por consiguiente a ocasionar la aparición 
de hipertensión renovascular y nefropatía isquémica, 
ambas enfermedades inductoras de nefropatía crónica. 
En ocasiones la función renal se deteriora con brusquedad 
en ancianos hipertensos. Esta entidad, conocida como 
insuficiencia renovascular, se debe en general a una obs-
trucción por ateromas de las principales arterias renales. 
Por otra parte, pacientes hipertensos con una presión 
arterial pobremente controlada, pese a estar medicados 
con varios fármacos, aparición de reiterados episodios de 
edema agudo de pulmón o que padecen de una hiperten-
sión rápidamente progresiva pueden tener enfermedad 
renovascular. Esta entidad debe sospecharse siempre que 
se detecte una insuficiencia renal reversible luego del uso 
de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) o antagonistas del receptor de angiotensina II 
(ARA), de detectar una asimetría significativa (> de 1 
cm) en el tamaño de los riñones evaluados por ultrasoniso 
o ambas. La importancia de hacer el diagnóstico estriba 
en que a menudo es posible recuperar algo de la función 
renal, incluso en portadores de insuficiencia renal crónica, 
a través de una intervención terapéutica sobre la arteria 
renal. Se ha descrito incluso este fenómeno en ausencia 
de documentación de estenosis de las arterias renales, 
atribuyéndose entonces dicha disminución de la función 
renal a la presencia de una estenosis significativa a nivel 
de las arteriolas renales, así como al uso de los fármacos 
antes mencionados. Esto acontece fundamentalmente en 
ancianos, independiente del estado de las arterias renales 
y ha sido designado por Onuigbo et al., como síndrome de 
instalación brusca de insuficiencia renal terminal o SORO 
(syndrome of rapid onset end-stage renal disease).

NEFROPATÍA DIABÉTICA 

La diabetes mellitus es la causa aislada más prevalente 
de enfermedad crónica en la población senil. Desde el 
punto de vista clínico, la proteinuria de larga duración con 
declinación gradual de la función renal lleva al desarrollo 
de hipertensión arterial, síndrome nefrótico e insuficiencia 
renal crónica. En general, los pacientes ancianos portadores 
de enfermedad renal crónica terminal secundaria a diabe-
tes mellitus que reciben como tratamiento un trasplante 
renal tienen una supervivencia y calidad de vida mayor en 
comparación con los pacientes bajo tratamiento dialítico.

Enfermedad ateroembólica

El ateroembolismo renal ocurre cuando una placa de 
colesterol se rompe y se libera desde un vaso enfermo y 
entra en la microcirculación renal distal, produciendo daño 
isquémico y una reacción inflamatoria-inmunológica local, 
pero que puede acarrear una repercusión sistémica. El 
compromiso renal en esta entidad suele ocurrir en 50% de 
los casos, pudiéndose también afectar otros órganos entre 
los que destacan retina, aparato gastrointestinal, páncreas, 

bazo, médula espinal y miocardio. El diagnóstico se hace 
en un paciente vascular anciano, al cual se lo ha sometido 
a un procedimiento angiográfico, cirugía vascular, trata-
miento anticoagulante o trombolítico, o ha sufrido un 
traumatismo abdominal (aunque está descrita la forma 
espontánea: 15%), y que a posteriori (alrededor de una 
semana) comienza con fiebre, dolores musculares, livideces 
en hemicuerpo inferior, leucocitosis con eosinofilia, con-
sumo plaquetario e hipocomplementemia. Esta entidad, 
por sus características y forma de presentación, es diag-
nóstico diferencial con la vasculitis sistémica, endocarditis, 
nefritis intersticial o trombosis arterial renal. La biopsia 
cutánea, muscular, renal o ambas con la identificación de 
cristales de colesterol en las pequeñas arterias y arteriolas 
del órgano afectado constituye el principal estudio para 
su diagnóstico, aunque también pueden documentarse 
dichos cristales a nivel de la retina en el estudio de fondo 
de ojo. La recuperación espontánea de la función renal rara 
vez ocurre y la mortalidad de este cuadro es muy alta. No 
obstante, el deterioro renal puede a veces mejorar con la 
corticoterapia. 

 FÁRMACOS Y RIÑÓN

El riñón del anciano es en particular susceptible al efecto 
tóxico de los fármacos debido a las siguientes particula-
ridades:

• Su rica vascularización. 
• Concentración de algunos fármacos en la médula hi-

pertónica.
• Acumulación de fármacos a raíz de la caída en la fil-

tración renal.
• Posibilidad de desarrollar vasculitis renal secundaria a 

reacciones de hipersensibilidad. 
• Inhibición de las enzimas hepáticas que aumenta el 

riesgo de toxicidad por fármacos.

Hay evidencia de que la actividad metabólica de algunos 
fármacos a nivel renal es la causa de su nefrotoxicidad, 
mientras que las reacciones a otras sustancias están me-
diadas de manera inmunitaria.

La alta frecuencia de la insuficiencia renal aguda in-
ducida por fármacos, el empeoramiento de la nefropatía 
crónica y la toxicidad sistémica por parte de fármacos 
de eliminación renal pueden ser minimizados evitando 
usar fármacos potencialmente nefrotóxicos, realizando 
un monitoreo estrecho de la concentración plasmática de 
algunos fármacos y evaluando la función renal antes de la 
utilización de algunos medicamentos.

Los antiinflamatorios no esteroideos pueden inducir 
una variedad de lesiones renales agudas y crónicas que 
van desde la necrosis papilar, nefritis intersticial, síndrome 
nefrótico, hasta insuficiencia renal. Los cuadros agudos con 
frecuencia mejoran luego de interrumpir el medicamento, 
con o sin el uso de terapia esteroidea.
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El uso de inhibidores de la enzima convertidora 
(IECA) se ha incrementado en los años recientes. Durante 
el tratamiento con IECA la función renal debe controlarse 
antes y durante una o dos semanas después de iniciado 
el tratamiento, ya que éste puede producir cambios pro-
nunciados en la hemodinamia y función renal. Los IECA 
pueden desencadenar una insuficiencia renal aguda, que 
usualmente resulta ser asintomática, no oligúrica, asocia-
da a hiperpotasemia y en casi todos los casos reversible 
después de interrumpir los IECA.

Los ancianos son más susceptibles a la ototoxicidad y 
nefrotoxicidad con aminoglucósidos, a la neuropatía por 
nitrofurantoína y a la hipoglucemia por clorpropamida. 
La digoxina se excreta principalmente por los riñones y 
en consecuencia la misma dosis de digoxina genera con-
centraciones plasmáticas más altas y alcanza vida media 
más prolongada. Su cardiotoxicidad está incrementada 
por la hipopotasemia, asociación muy frecuente por el 
uso concomitante de diuréticos y la conocida tendencia 
en los ancianos a la ingestión de dietas pobres en potasio. 
El ajuste de dosis puede realizarse mediante la reducción 
de la dosis, o bien conservando la frecuencia habitual o 
respetando la dosis habitual y espaciando las frecuencias 
de su suministro. Cabe señalar además, que está cobrando 

progresivamente cada vez más importancia la farmaco-
genómica a favor de optimizar la acción de los fármacos 
y reducir sus efectos adversos en la población anciana. 
Esta rama de la farmacología aplica los conocimientos 
genéticos que posee respecto de grupos enzimáticos y 
trasportadores que operan sobre diversos fármacos, a fin 
de maximizar su efectividad y minimizar sus riesgos en 
grupos vulnerables tal como es el caso de los ancianos y 
más aún de los muy ancianos.

 CONCLUSIÓN 

El riñón del anciano se torna menos eficiente para lidiar 
con situaciones de sobrecarga o deprivación de agua 
y electrólitos. El no tener en cuenta este hecho puede 
exponerlos a complicaciones tales como insuficiencia 
cardiaca, deshidratación o insuficiencia renal aguda. Ante 
el deterioro de la función renal, debe siempre sospecharse 
la presencia de estenosis renovascular o uropatía obstruc-
tiva. No deben negarse ninguno de los procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos de las enfermedades renales a 
los ancianos por el solo hecho de serlo. 
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Trastornos de líquidos  
y electrólitos 

 
Irán Roldan de la O

 INTRODUCCIÓN

Las alteraciones en el balance de líquidos y electrólitos es 
una de las causas más comunes de morbilidad y mortalidad 
en la población geriátrica, por lo que en primer lugar se 
señalarán los cambios fisiológicos por envejecimiento en la 
homeostasis de líquidos, lo cual contribuye y predispone 
a los ancianos a este tipo de problemas. 

 CAMBIOS EN LA FUNCIÓN RENAL 
POR ENVEJECIMIENTO 

Los sistemas que influyen de modo directo en mantener la 
excreción de electrólitos y regular el balance hídrico son 
en lo fundamental: mecanismo de sed, hemodinamia renal 
y sistema hormonal (hormona antidiurética, hormona 
natriurétrica atrial y eje renina angiotensina aldosterona). 

COMPOSICIÓN CORPORAL

La disminución del peso, incremento en la grasa y reduc-
ción del agua corporal total, son cambios por envejeci-
miento que en potencia contribuye en las alteraciones de 
líquidos. El agua corporal total disminuye alrededor de 60 
a 54% en hombres, así como de 52 a 46% en mujeres y en 
individuos mayores a 65 años, principalmente a expensas 
del líquido intracelular, lo cual hace susceptible a esta 
población de mayor riesgo de deshidratación o sobrecarga 
de líquidos, según los estímulos a los que son sometidos. 

MECANISMO DE SED 

La capacidad de ingerir el volumen suficiente de líquido 
que requiere el cuerpo, implica el equilibrio de percepción 
de sed, una fuente disponible de líquidos y la capacidad 
funcional del individuo de adquirirla. Bajo condiciones 
normales los requerimientos diarios de líquidos son de 
alrededor de 30 mL/kg peso corporal. 

La ingestión de líquido está controlada de manera 
directa por la sensación de sed, la cual se regula por la 
tonicidad sérica y por la cantidad del líquido extracelular. 
La osmolaridad sanguínea es el factor más importante para 
percepción de sed y por lo usual se estimula con valores 
mayores a 292 mOsm/kg; se ha evidenciado en personas 
mayores a 65 años de edad que responden a un umbral 
mayor con osmolaridades superiores a 296 mOsm/kg. 

CAMBIOS ANATÓMICOS 

El envejecimiento renal se caracteriza por una disminu-
ción progresiva de peso de 250 a 280 g en jóvenes, y de 
180 a 200 g en mayores de 80 a 90 años, con la reducción 
correspondiente de tamaño y volumen. 

A nivel histológico el número de glomérulos disminu-
ye de 30 a 40% y la cantidad de glomérulos hialinizados 
o escleróticos se incrementa de 10 a 30%. Esto va en 
aumento después de los 40 años y continúa conforme 
aumenta la edad, lo cual lleva a su vez a una disminución 
en el área de filtrado efectiva, incremento de células me-
sangiales, reducción en el número de células epiteliales 
y un adelgazamiento de la membrana basal glomerular. 

Asimismo, la vasculatura renal sufre cambios respecto 
a la disminución de la luz arteriolar y pérdida de capilares 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

572 Geriatría

glomerulares, de modo principal en corteza. El área yuxta-
glomerular se caracteriza por anastomosis entre arteriolas 
aferentes y eferentes, condicionando así cortocircuitos de 
flujo. Por otro lado, el área medular, permanece sin cambios 
de flujo en los vasos rectos. 

CAMBIOS FUNCIONALES 

Estos se presentan en forma paralela a los cambios anató-
micos antes mencionados, aunque aún no se corroboran 
con exactitud. El flujo sanguíneo renal disminuye alrede-
dor de 10% por decenio después de los 40 años, por lo 
que se estima a los 90 años un flujo sanguíneo renal de 
un aproximado de 30 mL/min, es decir una disminución 
de 50% del valor encontrado a los 30 años. Esta reducción 
de flujo afecta en mayor proporción a la corteza y en la 
médula tiene efecto mínimo. 

La tasa de filtrado glomerular (TFG), permanece de 
forma relativa estable hasta los 40 años, después disminuye 
con una tasa anual de alrededor de 0.8 mL/min/1.73m2. 
Sin embargo, dada la variabilidad de cada individuo, se ha 
corroborado en estudios longitudinales que no todos dis-
minuyen su TFG, la cual se puede estimar con la fórmula 
de depuración de creatinina de Cockcroft-Gault: 

Depuración de creatinina mL/min = 140-edad (años) � kg/72 � 
creatinina sérica mg/dL 

Sin embargo, las fórmulas que se utilizan para estimar la 
TFG (Cokcroft–Gault [CG] y Modification of Diet in Renal 
Disease [MDRD]) tienden a subestimar la función renal, 
en donde la edad y la masa corporal (peso) son un factor 
importante. Estas fórmulas no deberán utilizarse en forma 
intercambiable, hasta ahora en la literatura la comparción 
de estas formas para estimar la TFG en ancianos no ha 
demostrado una mayor certeza entre éstas; parece que la 
primera puede guardar un mayor rango de confiabilidad 
al estimar una ligera y menor TFG, pues de este modo los 
riesgos de reacciones adversas a fármacos es mayor. Sin 
embargo, la utilidad de la segunda, puede considerarse en 
pacientes desnutridos y hospitalizados, pues no requiere 
del peso del paciente. Queda aún mucho por definir en 
la población no hospitalizada, la utilidad, accesibilidad 
y factibilidad de estas fórmulas para estimar la función 
renal en ancianos. 

Las concentraciones séricas de cistatina C son otro 
marcador de la función renal; en los últimos años se ha 
propuesto incluso superior a la estimada a través de las 
concentraciones de creatitnina sérica, no sólo en adultos 
jóvenes, sino en ancianos también. En los primeros estu-
dios se consideraba que su producción era constante y no 
modificable por edad, sexo o masa muscular. La cistatina 
C se filtra de forma libre a nivel glomerular y de manera 
virtual se reabsorbe en su totalidad y es metabolizada 
por las células tubulares proximales, por lo que se asume 
su producción celular constante. Knight et al., mostraron 
de modo interesante que para una mayor precisión en la 
predicción del filtrado glomerular, por la cistatina C, se 
deben considerar los factores que modifican su resulta-

do como son: mayor edad, sexo masculino, mayor peso, 
antecedente de tabaquismo y proteína C reactiva. Otros 
autores han evidenciado, que asimismo las concentracio-
nes de tiroides pueden influenciar los niveles de cistatina 
C, por lo que sin una evidencia contundente, se deberá 
considerar siempre el estado tiroideo del paciente para 
una mejor interpretación de este prometedor marcador 
de la función renal. 

CAPACIDAD DE REGULACIÓN  
DE AGUA 

Existe una discreta alteración por envejecimiento renal 
para la habilidad de diluir la orina y excretar la sobrecarga 
hídrica. La producción de agua libre depende de varios fac-
tores, como lo son: adecuada llegada de solutos a la región 
dilutoria, que dependen de la perfusión renal y del TFG; 
sitio dilutor distal intacto, asa de Henle ascendente y TCD 
y la supresión de ADH para escapar de la reabsorción de 
agua en el túbulo colector, por lo que la capacidad dilutora 
renal se afecta con el envejecimiento, de manera principal 
por disminución del TFG. Además de esto, una reducción 
en el flujo plasmático renal y TFG puede conducir a una 
reabsorción pasiva de líquidos y por lo tanto incrementar 
el riesgo de sobrecarga hídrica e hiponatremia. 

En contraparte, la capacidad concentradora del riñón 
cambia con el envejecimiento; al parecer esto se explica 
por un incremento en la secreción de vasopresina a través 
del tiempo que provoca una regulación a la baja de recep-
tores renales de arginina vasopresina (AVP). 

CAPACIDAD DE REGULACIÓN  
DE SODIO 

En los pacientes ancianos existen múltiples situaciones 
que favorecen a la retención de sodio acompañados de 
sobrecarga de líquidos. Pero desde el punto de vista del 
proceso de envejecimiento, al existir una disminución en 
el flujo sanguíneo renal y TFG se favorece la retención 
de sodio. Y de manera contraria, los ancianos son más 
susceptibles a presentar natriuresis exagerada después de 
sobrecarga hídrica; por lo que es evidente que tienden a 
perder sodio en forma más fácil que los jóvenes adultos. 
Los mecanismos por lo que esto sucede son multifacto-
riales y están en relación con el efecto de la edad sobre el 
ANH, RAAS y la función tubular renal. 

 SISTEMA HORMONAL

ARGININA VASOPRESINA

Los núcleos hipotalámicos que se encargan de la síntesis 
de AVP no parecen tener cambios degenerativos con la 
edad y tampoco se ha evidenciado disminución en las 
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cantidades producidas por estos núcleos. Al contrario, 
parece existir un aumento en el tamaño de los núcleos 
SON y PVN después de los 60 años de edad, infiriendo 
mayor producción durante la senescencia como mecanis-
mo compensatorio a la disminución del transporte axonal 
alrededor de 25% de la AVP. 

La determinación de las concentraciones plasmáticas 
de AVP durante el envejecimiento permanece contro-
vertida. De manera habitual existe un ritmo diurno de 
secreción de vasopresina, con pico máximo por la noche, 
en relación estrecha al ciclo sueño vigilia. Este último 
pico de producción máxima se encuentra ausente en la 
mayoría de los ancianos sanos e incluso pueden presentar 
las concentraciones diurnas en rangos bajos. Cuando esto 
sucede se eleva la osmolaridad plasmática, sugiriendo de 
este modo que los ancianos presentan un estado perdedor 
de agua, similar o parcial a diabetes insípida. 

En contraste, existe evidencia que en ancianos sanos 
las concentraciones de AVP se incrementan después de los 
60 años y no existe correlación con la osmolaridad sérica. 

Existe también la diferencia en las concentraciones de 
AVP según el sexo, siendo las mujeres quienes presentan 
concentraciones dos veces más bajas que los hombres. 

Con lo anterior, la presencia de una elevación de ar-
ginina a nivel plasmático no se debe atribuir a cambios de 
envejecimiento en el metabolismo de esta hormona. No 
existe evidencia de una alteración en vida media, volumen 
de distribución o aclaramiento de la vasopresina. 

La estimulación para la secreción normal de AVP 
depende de la variabilidad en la tonicidad sérica, volumen 
sanguíneo y presión arterial, sin olvidar náusea, dolor, 
estrés emocional, fármacos, nicotina e hipoglucemia. 
Pero el principal estímulo fisiológico para la secreción de 
vasopresina es la osmolaridad plasmática, registrada en el 
hipotálamo por osmorreceptores. Los diversos estudios 
que hasta la actualidad existen, dan evidencia que la res-
puesta de AVP al estímulo osmótico está incrementada 
por la hiperrespuesta de osmorreceptores. 

HORMONA ATRIAL NATRIURÉTICA

La hormona atrial natriurética se sintetiza, almacena y 
libera en las aurículas del corazón. Su principal acción 
sobre el riñón es producir una natriuresis pronunciada y 
diuresis, así como su efecto vasodilatador arterial. 

Por otro lado tiene un efecto inhibidor sobre el sis-
tema renina angiotensina aldosterona (RAA), cuando se 
elevan sus concentraciones séricas, por lo que tiene un 
doble efecto sobre el sodio: en forma directa por efecto 
natriurético y mediando el sistema renina por inhibición 
la liberación de aldosterona.

RENINA ANGIOTENSINA  
ALDOSTERONA 

En el sistema renina angiotensina aldosterona (RAA) exis-
te una disminución en la actividad plasmática, que no es 

resultado de cambios en la concentración de sustrato, sino 
como consecuencia de una disminución en la concentra-
ción de renina activa plasmática, tal vez causada por una 
disminución en la conversión de renina inactiva a activa, 
sin olvidar el efecto mencionado con anterioridad por la 
hormona atrial natriurética. 

La disminución de aldosterona durante el enveje-
cimiento es consecuencia de la alteración en el eje de 
renina, ya que la glándula adrenal no está alterada en 
personas ancianas. Es esperable un hipoaldosteronismo 
hiporreninémico en este contexto, de tal modo que existan 
alteraciones en la regulación de potasio. La hiperpotasemia 
característica de esta alteración responde al tratamiento 
con mineralocorticoides y puede ser consecuencia de la 
interacción de enfermedad crónica con cambios hormo-
nales esperados en el proceso de envejecimiento. 

 HIPONATREMIA 

La hiponatremia, se define como la concentración plasmá-
tica de sodio menor a 135 mEq/L. Esto ocurre en múltiples 
enfermedades sistémicas y es la alteración electrolítica 
más frecuente detectada en los hospitales generales, con 
una incidencia de 1 a 4% y con prevalencia de hasta 30%. 
Se sugiere que alrededor de 10 a 15% de los pacientes 
hospitalizados tienen una concentración plasmática de 
sodio baja en algún momento de su estancia, a diferencia 
de los enfermos ambulatorios en los cuales es una entidad 
mucho menos frecuente, por lo general se asocia a una 
enfermedad crónica. Se ha estimado una prevalencia de 
7.2% en población anciana. 

Las consecuencias potenciales de hiponatremia no 
tratada son crisis convulsivas, coma y muerte cerebral. De 
modo incuestionable esta anomalía electrolítica demanda 
un diagnóstico oportuno y un tratamiento efectivo. Sin 
embargo, si su corrección es demasiado rápida, tiene el 
mismo potencial para desarrollar secuelas neurológicas, 
como lo es el síndrome de desmielinización osmótica y 
encefalopatía hiponatrémica. 

El impacto clínico de la concentración sérica de sodio 
disminuida en un rango moderado, como se presenta en 
la mayoría de los casos implica que si ésta se adquiere en 
forma aguda, su gravedad es mayor o ambas, causa gran 
morbilidad y mortalidad. Asimismo, la corrección rápida 
en un estado crónico de hiponatremia, puede producir 
graves trastornos neurológicos e incluso muerte. 

La presencia de hiposmolaridad siempre indica un 
exceso de agua en relación con el soluto en el LEC. Debido 
al movimiento libre de agua entre el líquido extracelular 
y el líquido intracelular hay un exceso de agua corporal 
total relativo respecto de los solutos totales corporales. Un 
desequilibrio entre agua y solutos puede generar dilución 
de los solutos corporales, secundario a un incremento del 
agua corporal. Este concepto es muy útil porque simplifica 
el estudio del diagnóstico diferencial y el tratamiento de 
estados hiposmolares. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El estudio de pacientes con hiponatremia en estado hipos-
molar debe incluir cuatro puntos específicos: 

1. Historia clínica dirigida. En particular a fármacos que 
pueden provocar hiponatremia (por ej., tolbutamida, 
carbamazepina, diuréticos, opioides, entre otros).

2. Estado volémico del paciente. Es importante la iden-
tificación clínica del volumen del líquido extracelular. 

3. Evaluación neurológica completa.
4. Laboratorio: electrólitos séricos, glucosa, nitrógeno de 

urea sanguíneo, creatinina y ácido úrico, osmolaridad 
sérica, electrólitos y osmolaridad urinarios.

La hiponatremia puede coexistir con estados hipervo-
lémicos, hipovolémicos o euvolémicos. Existe evidencia 
que la incidencia en hospitales universitarios el estado 
más frecuente es el euvolémico (33%), seguido de estados 
hipovolémicos (20%) e hipervolémicos (20%); la hipo-
natremia inducida por hiperglucemia se presenta hasta 
en 15% de los casos y por insuficiencia renal en 10%. El 
estado euvolémico constituye el grupo más grande en el 
diagnóstico diferencial, inclusive no siempre se puede lle-
gar a un diagnóstico definitivo al tiempo de presentación. 

Es importante categorizar de inicio el estado volé-
mico de los pacientes, porque ello permitirá enfocar en 
primera instancia el tratamiento adecuado de la mayoría 
de los casos. 

En los ancianos la hiponatremia euvolémica es el 
mecanismo más común y más frecuente debido al sín-
drome inapropiado de hormona antidiurética (SIADH). 
La hiponatremia es un dato común en personas de edad 
avanzada y se estima que disminuye con la edad alrededor 
de 1 mEq/L por cada decenio a partir de un promedio de 
141+4 mEq/L. 

FACTORES DE RIESGO

Por lo general la hiponatremia es un marcador de enfer-
medad grave con pronóstico igual y alta mortalidad. El 
principal riesgo para el desarrollo o empeoramiento de 
hiponatremia es la administración de soluciones hipotó-
nicas en pacientes hospitalizados. Por otro lado la edad 
avanzada puede ser un riesgo por sí misma para hipo-
natremia. Se ha descrito SIADH en individuos ancianos 
por lo general mayores de 80 años sin causa aparente; sin 
embargo, se debe recordar la comorbilidad coexistente que 
pudiera dar origen a este síndrome (cuadro 48-1). Estu-
dios experimentales en ratas sugieren que la serotonina es 
un estimulador potencial de la secreción de la hormona 
antidiurética. Los inhibidores selectivos de la recaptura 
de serotonina (ISRS) incluyendo la paroxetina, bloquean 
la recaptura de serotonina en el sistema nervioso central. 
Por lo tanto, una secreción inapropiada o una acción ele-
vada de la hormona como resultado de aumento del tono 
serotoninérgico, puede contribuir al desarrollo de SIADH 
en los pacientes ancianos. A nivel clínico se ha observado 

que una ingestión elevada de líquidos concomitante a la 
toma de paroxetina, favorece la presentación clínica de 
hiponatremia en ancianos. Será fundamental considerar 
como síntomas y signos de presentación clínica en ancia-
nos: caídas, trastornos cognitivos e inestabilidad.

HIPONATREMIA HIPOVOLÉMICA  
(DISMINUCIÓN DE LÍQUIDO  
EXTRACELULAR)

El diagnóstico es clínico; el signo más sensible para deter-
minarla es ortostatismo, el cual siempre indica cierto grado 
de depleción de volumen. La elevación del nitrógeno de 
urea (BUN) correlaciona inversamente proporcional al 
volumen. El sodio urinario (Nau) orientará para distinguir 
pérdidas renales (Nau alto) o extrarrenales (Nau bajo). La 
principal causa se debe a los diuréticos, y de éstos las tiazi-
das se asocian con hiponatremia grave, más que diuréticos 
de asa. Otras etiologías son a nivel clínico aparentes, en 
casos como nefropatías perdedoras de sal y deficiencia de 
mineralocorticoides. 

HIPONATREMIA EUVOLÉMICA  
x(VOLUMEN EXTRACELULAR NORMAL)

En esta circunstancia la determinación del estado volémico 
es difícil determinar por medio de la clínica, por lo que 
deberá medirse el BUN y ácido úrico, ya que correlacionan 
con un volumen normal en el LEC. El Nau bajo sugiere 
pérdida del LEC con una reposición subsecuente con lí-
quidos hipotónicos, y por otro lado cuando éste es menor 
a 30 mEq/L sugiere un hipotiroidismo subyacente. Nau 
elevado en general indica un estado dilucional hiposmolar 
como síndrome inapropiado de hormona antidiurética 
(SIADH), el cual puede ser secundario a múltiples cau-
sas. La etiología maligna más común asociada con esta 
entidad en la población anciana es el carcinoma de células 
pequeñas de pulmón, donde alrededor de 68% presentan 

Cuadro 48-1. Etiologías comunes de SIADH

Neoplasias Carcinoma broncogénico, mesotelioma, 

timoma, cáncer de páncreas, cáncer de 

próstata, CaCu, leucemia

Trastornos de SNC Tumores, abscesos, hematoma subdural, ence-
falitis, meningitis, LES, traumatismo, delirium 
tremens

Fármacos Nicotina, fenotiazinas, tricíclicos, inhibi-
dores, síntesis de prostaglandinas, IECA, 
clorpropamida, clofibrato, carbamazepina, ISRS

Enfermedades 
pulmonares

Tuberculosis, aspergilosis, neumonía, empiema, 
insuficiencia respiratoria aguda, EPOC

CaCu= cáncer cervicouterino, SNC= sistema nervioso central, LES= lupus 
eritematoso sistémico, IECA= inhibidores de enzima convertidora de 
angiotensina, EPOC= enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ISRS= 
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina.
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alteraciones en la excreción de agua y concentraciones 
elevadas de AVP. 

Sin olvidar otra causa frecuente en pacientes de edad 
avanzada se encuentran fármacos como antipsicóticos: 
flufenazina, tiotixene y fenotizinas, así como antidepresi-
vos tricíclicos e inhibidores de la recaptura de serotonina 
con incremento de la incidencia de 3.5 a 6.5 por 1 000 
personas año tratadas con estos fármacos, el más común 
asociado es la fluoxetina. Los diuréticos en especial tiazidas 
pueden producir hiponatremia al inducir pérdidas totales 
de potasio y sodio con disminución en el contenido de 
solutos intracelulares y disminución del volumen celular; 
lo cual activa vía hipotálamo mayor liberación de AVP, 
retención de agua y de manera consecuente SIADH. Los 
diuréticos de asa parecen tener mayor efecto natriurético 
en ancianos y al perderse sodio y agua que se trata con 
soluciones hipotónicas, resulta una hiponatremia mixta 
con depleción de volumen y dilucional. 

HIPONATREMIA HIPERVOLÉMICA  
(AUMENTO EN LÍQUIDO  
EXTRACELULAR)

Su detección es clínica, por la presencia de edema, ascitis 
o ambas, las cuales indican exceso de sodio corporal total 
y la baja de osmolaridad en estos pacientes, lo que sugiere 
un aumento relativo en el volumen intravascular. Por lo ge-
neral estos casos presentan Nau bajo por un hiperaldostero-
nismo secundario, sólo en ciertas condiciones puede estar 
elevado (glucosuria en diabéticos, uso de diuréticos). Por 
lo general la presencia de hiponatremia ocurre en estados 
avanzados de enfermedades como insuficiencia cardiaca, 
cirrosis y síndrome nefrótico. En casos de insuficiencia 
renal, pueden presentarse bajas concentraciones de sodio, 
pero en este caso el factor limitante es la disminución del 
filtrado glomerular. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La gravedad clínica de hiponatremia depende de la mag-
nitud y de la velocidad con la que las concentraciones 
de sodio sérico han disminuido. Existe pobre correlación 
entre la concentración de sodio y la gravedad de síntomas. 
Niveles < 125 mEq/L pueden manifestarse por letargia, 
fatiga, anorexia, náusea, calambres. Con mayor depleción 
de sodio predominan los síntomas de sistema nervioso con 
una gama amplia desde confusión a coma o crisis con-
vulsivas. El riesgo de muerte se incrementa en pacientes 
con síntomas graves más concentraciones < 110 mEq/L 
y enfermedades subyacentes que condicionen caquexia. 
Asimismo, el riesgo de efectos adversos por fármacos bajo 
un estado de hiponatremia, son elevados, como en el caso 
de la administración de amiodarona que a pesar de tener 
de manera característica baja frecuencia de eventos proa-
rrítmicos (menos de 1%), cuando se administra junto con 
fármacos que prolongan el segmento QT, puede producir 
una taquicardia helicoidal. 

Con propósitos clínicos se deberán mantener enfoca-
dos dos puntos directrices: el primero es el cambio de valor 
absoluto de sodio y el segundo cambio es en la velocidad 
de las concentraciones de sodio séricos. Estos dos pilares 
podrán orientar en las causas más frecuentes que se pre-
sentan en la clínica de pacientes ancianos (cuadro 48-2).

TRATAMIENTO 

Cuando se acompaña de depleción de volumen se debe 
corregir el déficit de agua con soluciones intravenosas, 
solución salina 0.9%. Los pacientes con hipervolemia 
requieren una intervención oportuna y restricción hídrica 
entre 800 a 1 000 mL/24 h. Cuando las manifestaciones 
clínicas son graves es conveniente la reposición de sodio 
con soluciones y concentraciones mayores de sodio como 
solución salina al 3%; en México sólo existe solución salina 
al 17% (30 mEq/L). El rango de infusión deberá ser lo 
suficiente para incrementar el sodio de 0.5 a 1 mEq/L/h, 
con el objetivo de incremento máximo de 7 a 12 mEq/L 
en las primeras 24 h para evitar complicaciones como 
mielinolisis pontina central. 

 HIPERNATREMIA

Se define como concentraciones séricas de sodio mayores 
a 148 mEq/L, la causa más común es por pérdida excesiva 
de agua corporal con una pérdida relativa de sodio sin 
adecuada reposición de líquidos. Si bien la fórmula para 
corrección de agua libre se suele ocupar cuando el Na 
sérico es mayor a 145 mEq/L, no existe recomendación 
para concentraciones entre 140 y 145 mEq/L; sin embargo, 
es importante su consideración cuando se observe una 
tendencia al alza. En casos raros puede existir exceso de 
sodio sin incremento adecuado de líquidos, condicionando 
un estado euvolémico o hipervolémico. 

Se estima que la incidencia de hipernatremia en an-
cianos hospitalizados es de 1% con valores alrededor de 
154 mEq/L. Sin embargo, parece incrementarse el riesgo 

Cuadro 48-2. Causas frecuentes de hiponatremia crónica en 
ancianos

Gravedad Causa Descripción

Leve Reset del osmostato Cambio por envejecimiento

Fármacos Diuréticos, antidepresivos, 
antibióticos, entre otros

Grave Tumores Carcinoma pulmonar de célu-
las pequeñas

TCE

Enfermedades pul-
monares no malignas

Granulomatosas (TB, Wegener, 
sarcoidosis, entre otras)



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

576 Geriatría

en pacientes procedentes de residencias. La prevalencia de 
hipernatremia adquirida en el hospital es de 9.5% (nivel 
mayor a 146 mEq/L).  Los factores de riesgo que condi-
cionan la hipernatremia se asocian con las alteraciones hor-
monales y renales por envejecimiento (ya mencionadas) y 
para la adquirida en el  hospital: edad (mayor de 60 años), 
alimentación enteral, balance hídrico negativo, progresión 
a falla orgánica múltiple, daño renal agudo, hipopotasemia, 
hipercalcemia, hipoalbuminemia, administración de bicar-
bonato y pérdidas astrointestinales –condiciones usuales 
en los pacientes longevos. Las patologías que favorecen 
a la pérdida de líquidos insensibles son fiebre, taquipnea, 
diarrea, poliuria osmótica. Concentraciones mayores a 
148 mEq/L condicionan mayor morbilidad y mortalidad 
en ancianos. 

Es por ello que hay que considerar medidas preventi-
vas para su desarrollo intrahospitalario, tan simples como 
aporte mayor de líquidos es esencial.

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

No son especificas, por lo general presentan cansancio y 
letargia, cuando las concentraciones son mayores a 152 
mEq/L se acompañan de obnubilación, estupor, coma 
y crisis convulsiones. Los signos clínicos que se deben 
determinar al igual que en hiponatremia son el estado 
volémico de los pacientes. 

Las causas son aparentes a la clínica como pérdidas 
gastrointestinales (vómito o diarrea, o baja ingestión de 
líquidos, sales de fosfato). En el diagnóstico diferencial 
cabe recordar que un hallazgo de orina diluida en forma 
inapropiada en un paciente con estado sérico hiperosmolar 
indica diabetes insípida, el cual requiere una referencia 
urgente. Dado que las neoplasias son de alta frecuencia en 
pacientes longevos es conveniente mantener en mente el 
daño tubular renal (mieloma, dexametasona, bicarbonato, 
bortezomib y ácido valproico, entre otros).

En un esfuerzo por esclarecer la presentación clínica 
en ancianos, Chassagne et al.,  mostraron en un estudio re-
ciente que los únicos tres signos clínicos presentes en más 
de 60% de los pacientes fueron: hipotensión ortostática, 
alteración de la turgencia de la piel subclavicular y del an-
tebrazo. El estado de conciencia cuando la hipernatremia 
se diagnostica, es un indicador pronóstico de mortalidad 
(dos veces más riesgo). 

La hipernatremia (adquirida en el hospital o ambu-
latoria) se asocia a una alta mortalidad hospitalaria de 
30 a 50%. 

TRATAMIENTO 

La corrección requiere reposición del déficit de agua 
corporal que se calcula en 11 L o 30% del agua corporal 
total. Cuando la hipernatremia se debe sólo a pérdida de 
agua, se estima el déficit de agua: 

Déficit agua corporal total (L) =  
140 mEq/L � peso � 0.45/Na medido 

Cuando existen déficit modestos de 1 a 2 L, la corrección 
puede ser oral. Volúmenes mayores requieren corrección 
con solución salina a 0.9% siempre y cuando el estado 
hemodinámico esté comprometido (hipotensión ortos-
tática, taquicardia, entre otros) hasta reponer 50% de 
déficit estimado en las primeras 24 h y no debe existir un 
incremento mayor a 2 mEq/L/h. Una corrección rápida 
y excesiva puede condicionar edema cerebral, muerte o 
ambas. El objetivo es corrección de hipernatremia en 48 a 
72 h con solución salina al medio 0.45%. Si bien la fórmula 
para porrección de agua libre se suele ocupar cuando el Na 
sérico es mayor a 145 mEq/L, no existe recomendación 
para concentraciones entre 140 y 145 mEq/L; sin embargo, 
es importante su consideración cuando se observe una 
tendencia al alza. 

POTASIO 

El balance electrolítico es de suma importancia en el 
manejo de condiciones de comorbilidad (p. ej., diabetes, 
hipertensión y polifarmacia) y en pacientes ancianos.  Es 
ampliamente conocido que el envejecimiento se asocia 
con cambios renales (estructurales y funcionales), así como 
a estados alterados en la memoria y farmacodinamia. Se 
habrá de considerar para el abordaje que los adultos ma-
yores a menudo tienen múltiples condiciones crónicas que 
pueden empeorar el daño renal crónico, por lo que es un 
reto diferenciar los cambios renales asociados al envejeci-
miento de aquellos debidos a comorbilidad acumulada, a 
estímulos externos como fármacos o ambos.  Se requiere 
de una regulación cuidadosa de concentraciones de calcio 
y magnesio (principalmente en diabetes e hipertensión), 
así como de sodio y potasio (en insuficiencia cardiaca).  

Hipopotasemia 

Ésta se define como la concentración plasmática de potasio 
(K+) menor a 3.5 mEq/L. Su principal regulador es la 
aldosterona que estimula a los riñones para la excreción 
o conservación de potasio de acuerdo a las necesidades 
corporales.  

Las causas más comunes son fármacos diuréticos 
prescritos para ciertos padecimientos, diarrea, deficiencias 
en ingestión, sudación profusa y deficiencia de magnesio. 
Análisis recientes (ALLHAT) confirman el beneficio car-
dioprotector de diuréticos en dosis bajas a moderadas para 
el tratamiento de hipertensión, incluyendo a los pacientes 
que muestran hipopotasemia. 

Los síntomas incluyen arritmias cardiacas, dolor 
muscular, ataque al estado general o irritabilidad, debili-
dad y parálisis. 

Para su diagnóstico se requieren mediciones de con-
centraciones sanguíneas y de orina para determinar las 
cantidades excretadas por el riñón.  

 El tratamiento involucra suplementos de potasio, 
aporte adecuado (papas, plátanos, aguacate, espinacas y 
naranjas), administración intravenosa o ambas.  En los 
pacientes bajo tratamiento diurético se debe considerar la 
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administración de suplementos de potasio y supervisarse 
para evitar el estado contrario. 

Hiperpotasemia 

Se define como la concentración plasmática de potasio 
(K+) mayor a 5.5 mEq/L. El potasio se libera al torrente 
sanguíneo cuando existe daño celular.

Las causas a considerar: hemólisis, rabdomiólisis, 
ejercicio extenuante, quemaduras, quimioterapia y 
aquellas en las que se encuentra alterada su excreción 
urinaria (insuficiencia renal aguda o crónica, deficiencia 
de aldosterona, medicamentos (amilorida, trimetoprim-
sulfametoxazol, ciclosporina, inhibidores de la bomba de 
protones, digoxina).  Los  antihipertensivos son utilizados 
con frecuencia en los adultos mayores con insuficiencia 
renal crónica y pueden causar errores en la medicación y 
efectos adversos. Pocos estudios se refieren a adultos ma-
yores; sin embargo es posible concluir que los factores de 
riesgo para hiperpotasemia en pacientes con insuficiencia 
renal crónica estadio II o III, son: diuréticos ahorradores 
de potasio (antagonistas de aldosterona, eplerenona o es-

pironolactona) aunados a dosis máximas de IECA/ARAB 
(probabilidades mayores en TFG menor o igual a 45 mL/
min y potasio mayor a 4.5 mEq/L. 

   Los  signos y síntomas son hormigueo en extremi-
dades, debilidad y entumecimiento. Cambios electrocar-
diográficos (alteraciones dromotrópicas intrauriculares, 
ausencia onda P, QT corregido corto, disminución voltaje 
onda R, onda S prominente, entre otras), fibrilación ven-
tricular y paro cardiaco. Debido a la escases de síntomas, es 
importante su sospecha y en aquellos pacientes con mayor 
riesgo es indispensable un abordaje oportuno con estudios 
paraclínicos (medición sérica y electrocardiograma de 12 
derivaciones) ya que su mortalidad es de hasta 67%.  

Su tratamiento puede involucrar diuréticos y calcio 
intravenoso para promover su excreción. La insulina 
está indicada con glucosa, para ayudar a las células a 
la absorción de potasio. Sin duda alguna, el monitoreo 
diligente por laboratorio, signos vitales y vigilancia para 
evitar interacciones fármaco–fármaco podrán evitar la 
presencia de este evento adverso por fármacos, función 
renal deteriorada sin importar la edad o ambas, ya que ésta 
no se asocia con hiperpotasemia o acidosis.
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Hiperplasia prostática benigna

 
 

Salomón González Blanco Bernal,  Abelardo Errejón Díaz, 
José Manuel Otero García 

 INTRODUCCIÓN

La hiperplasia prostática benigna (HPB) es la enfermedad 
urológica más común del hombre adulto. Existe evidencia 
histológica de crecimiento prostático desde los 40 años 
de edad; sin embargo, esta enfermedad se encuentra es-
trechamente relacionada con el envejecimiento, es decir, 
a mayor edad, mayores probabilidades de padecerla. Este 
aumento en el tamaño de la próstata es en la mayoría de 
los pacientes geriátricos, la causa de los síntomas del tracto 
urinario inferior (STUI), antes conocidos como prostatis-
mo; sin embargo, se han encontrado otras entidades que 
pueden simular síntomas obstructivos, como la estenosis 
de uretra o insuficiencia de la contracción vesical. 

En los últimos años la esperanza de vida en México 
ha mejorado y por consiguiente la población de hombres 
mayores a 60 años ha aumentado de manera constante. 
Por otra parte, el desarrollo tecnológico ha perfeccionado 
los métodos con los que se cuenta para tratar y prevenir 
las complicaciones de la HPB. Por esto, el objetivo actual 
del manejo de la HPB no sólo es mejorar la calidad de vida 
de los pacientes que la padecen, sino también modificar 
la historia natural de la enfermedad, utilizando métodos 
cada vez menos invasivos, incluyendo el manejo médico 
como la primera línea de tratamiento.

En este capítulo se revisarán los mecanismos fisio-
patológicos involucrados en el desarrollo de la HPB y 
la retención urinaria, así como los métodos diagnósticos 
recomendados y las alternativas terapéuticas actuales, 
incluyendo el tratamiento médico, procedimientos míni-
mamente invasivos y la cirugía tradicional.

 INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA

La HPB es una condición común en los hombres mayores 
de 60 años de edad, aunque los síntomas pueden iniciar 
a los 30 años, es a los 50 años de edad que 50% de los 
pacientes presentan evidencia histológica de HPB lo que 
se correlaciona con el incremento de los síntomas con la 
edad, que pueden ser progresivos. Un estudio del Con-
dado de Olmsted, Minnesota, EUA mostró un aumento 
progresivo de la prevalencia de los STUI de moderados 
a graves, llegando a casi a 50% en el octavo decenio de la 
vida. La presencia de STUI de moderados a graves también 
se asoció con el desarrollo de la retención aguda de orina 
(RAO). McVary en 2006 estimó que 90% de los hombres 
entre 45 y 80 años de edad sufren algún tipo de STUI. Se 
ha calculado también que el riesgo de ser sometido a un 
tratamiento médico o quirúrgico en hombres que rebasan 
los 50 años de edad sobrepasa a 40%.

En México la prevalencia de HPB representa un pro-
blema de salud importante dentro del Instituto Mexicano 
del Seguro Social (IMSS), que cubre cerca de 60% de 
la población con acceso al sistema de salud pública. Se 
informó que la HPB fue la primera causa de consulta en 
los servicios de urología del IMSS a nivel nacional para el 
año de 2002. En este periodo se otorgaron 272 781 con-
sultas. De éstas, 94 182 fueron de primera vez y 178 599 
subsecuentes. Esto representó que 42.3% del total de las 
consultas prestadas por urólogos dentro de esta institución 
fueran para atender problemas relacionados con la HPB. 
También se observó que el conjunto de enfermedades de 
la próstata, incluyendo cáncer y problemas de tipo infla-
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matorio como las prostatitis, representan más de 60% del 
trabajo del urólogo en esta institución.

 ANATOMÍA

La próstata es una glándula que se encuentra en la base 
de la vejiga y está compuesta de tejido fibromuscular y 
glandular. El tamaño normal de la próstata es alrededor de 
20 g. Ésta es atravesada por la uretra posterior, conocida 
como uretra prostática y por los conductos eyaculadores 
(figuras 49-1 y 49-2). La cara posterior de la próstata está 
separada del recto por una membrana de tejido conectivo 
laxo muy delgada llamada. Por ello, la exploración rectal 
digital permite hacer una buena exploración de la cara 
posterior de este órgano.

La próstata tiene una cápsula fibromuscular que la 
delimita y está más desarrollada en su cara posterior. Se-
gún la descripción de McNeal en 1972, la próstata tiene 
diferentes zonas, de acuerdo con su origen embrionario, 
función e histología: zona periférica, zona central, zona 
de transición y estroma fibromuscular. Es importante 
mencionar que durante el desarrollo de la HPB, la zona 
de transición que se encuentra rodeando a la uretra es la 
que va a mostrar el mayor crecimiento (figura 49-3). Al 
mismo tiempo la cápsula prostática le confiere una limi-
tante para la expansión de esta zona, por lo que la presión 
sobre la uretra se incrementa en el desarrollo de la HPB, 
condicionando el desarrollo de los síntomas característicos 
de esta enfermedad. De tal forma que el crecimiento de 

la zona de transición es el principal factor en el desarrollo 
de los síntomas de HPB. 

 FISIOPATOLOGÍA 

El crecimiento prostático benigno o HPB está causado 
por dos fenómenos celulares: el primero es el incremento 
en el tamaño de la célula epitelial, propiamente dicho, la 
hipertrofia de la glándula. Al mismo tiempo, existe una 
disminución de la llamada muerte celular programada 
o apoptosis, por lo que también existe un aumento en 
el número de células epiteliales o hiperplasia. Estos dos 
fenómenos conllevan al crecimiento de la glándula. Este 
crecimiento se manifiesta macroscópicamente como la 
formación de nódulos en la zona transicional de la próstata 
y por último esto será la causa del inicio de los síntomas 
obstructivos (figuras 49-4 y 49-5).

Es importante mencionar que para el desarrollo y 
crecimiento normal de la próstata es indispensable la 
presencia de la hormona llamada testosterona, así como 
la integridad del eje hipotálamo-hipófisis-testículo. El me-
tabolito más activo de la testosterona dentro del epitelio 
prostático es la dihidrotestosterona (DHT). Esta última es 
transformada por la célula epitelial por la acción de la enzi-
ma 5 �-reductasa. Una vez formada la DHT, ésta estimula 
el receptor androgénico que se encuentra en la membrana 
del núcleo, desencadenando una serie de eventos como 
son la producción de mRNA, encargado de la formación 
de proteínas necesarias para el crecimiento celular. 

Zona transicional

Zona central

Zona periférica 

Próstata

Conducto
eyaculador 

Esfínter 
uretral 
externo

Uretra 
prostática

Vejiga

Figura 49–1. Anatomía frontal de la próstata.
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581Hiperplasia prostática benignaCapítulo 49

Existen también otros factores de crecimiento in-
volucrados en la regulación del crecimiento prostático. 
Algunos de los factores estimulantes que intervienen en 
el desarrollo de la HPB son el factor de crecimiento epi-
dérmico (EGF) y los estrógenos. Por otra parte, el factor 
transformador de crecimiento � (TGF�) que se encarga 
de iniciar el proceso de apoptosis está disminuido en la 
HPB. Se supone que en el hombre adulto presenta un 
desequilibrio en el balance de estos factores, dando como 
resultado el crecimiento de la próstata.

Aunque la etiología de la HPB se desconoce en su 
totalidad, existe similitud entre el desarrollo de la mor-
fogénesis embriológica de la próstata y la HPB, lo que 
sugiere un “nuevo inicio” en la vida adulta de los procesos 
de inducción embrionarios de la próstata.

Este crecimiento glandular produce una obstrucción 
del tracto urinario de salida, reduciendo efectivamente 
la luz de la uretra y adelgazando el chorro de la orina. A 
este efecto se le conoce como obstrucción estática; sin 
embargo, los médicos saben que no siempre el tamaño de 

Figura 49–2. Anatomía lateral de la próstata.

Figura 49–3. Inicio de la hipertrofia prostática.

Esfínter 
externo

Uretra 
prostática

Inicio de
hiperplasia
prostática

Detrusor
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Zona central
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fibromuscular

Zona transicional

Veromontanum

Uretra

Zona periférica

Conducto eyaculador
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la próstata correlaciona en forma directa con la intensi-
dad de los síntomas. Esto se explica por proliferación de 
células epiteliales en la próstata, también existe un gran 
incremento en la proliferación de células de músculo liso. 
Estas células responden a la estimulación adrenérgica y 
proporcionan al tracto urinario de salida un componente 
dinámico, que forma parte importante del proceso obs-
tructivo de la HPB. 

En la actualidad se sabe que tanto el cuello de la 
vejiga como el músculo liso prostático tienen una alta 
concentración de receptores �-adrenérgicos. También 
se han podido clasificar más ampliamente los subtipos 
de receptores �-adrenérgicos, de acuerdo con su sitio 
predominante de acción. Por ejemplo, el subtipo �1a es 
el receptor más numeroso en el músculo liso prostático, 
mientras que el subtipo �1b parece estar involucrado en 

Crecimiento
de la zona

de transición
por HPB

Vejiga

Zona transicional

Figura 49–4. Anatomía lateral de la próstata.

Figura 49–5. Hipertrofia del músculo detrusor.

Tejido
prostático

hiperplásico

Vejiga

Uretral
prostática
obstruida

Hipertrófia
del músculo
detrusor
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la vasoconstricción periférica y el subtipo �1c parece estar 
localizado principalmente en el hígado y bazo. Estos datos 
cobran una importancia relevante, en especial en el tema 
del tratamiento médico de la HPB.

Una vez establecida la obstrucción del tracto urinario 
de salida, la vejiga desarrolla una serie de mecanismos para 
poder vaciar su contenido, conocidos como el proceso 
compensatorio. Al inicio la vejiga se torna irritable. Aquí el 
paciente tiene la necesidad de orinar con mucha frecuen-
cia y con urgencia. Esto es la consecuencia del aumento 
en la fuerza que debe generar para librar la obstrucción 
de salida de la orina. En esta fase la vejiga tiene un gran 
incremento en su grosor, secundario a la hipertrofia de 
las células musculares de la misma, y se inicia un proceso 
de depósito de más fibras de músculo liso y colágena. 
La segunda etapa es cuando la vejiga logra compensar 
la obstrucción debido a la hipertrofia y la deposición de 
colágena, desarrollando la habilidad de generar mayor 
presión. En teoría esta etapa puede durar varios meses o 
incluso años y por esto la mayoría de los pacientes van 
acostumbrándose a su forma de orinar. Por último, la vejiga 
sufre un proceso de descompensación, en donde ya no es 
capaz de vaciar toda su orina; hay aumento del volumen 
de orina residual, que eventualmente puede llegar a la 
retención aguda de orina. 

Es en esta última etapa en donde la mayoría de los 
paciente geriátricos sufren una retención aguda de orina, 
principalmente cuando existe algún factor externo que 
desequilibre el mecanismo de la micción ya previamente 
deteriorado. Ejemplo de esto es una enfermedad sistémica, 
el empleo de medicamentos con efecto �-adrenérgico, 
sedantes y después de cirugía.

 SÍNTOMAS

Los síntomas de la HPB pueden dividirse en síntomas 
obstructivos e irritativos. Los síntomas obstructivos se 
caracterizan por la disminución de la fuerza y calibre del 
chorro, titubeo, sensación de vaciamiento vesical incom-
pleto, doble micción (el tener que volver a orinar dentro 
de las 2 h siguientes a la primera micción), pujo y goteo 
terminal. Los síntomas irritativos incluyen polaquiuria, 
nicturia, tenesmo vesical y urgencia miccional (cuadro 
49-1). 

 SIGNOS

En todos los pacientes se debe efectuar una exploración 
física completa, con énfasis en la palpación rectal de la 
próstata y un estudio neurológico dirigido, que evalúe 
principalmente el estado mental y capacidad ambulatoria, 
así como el tono del esfínter anal. En el tacto rectal, ade-
más del tono del esfínter anal, se debe evaluar el tamaño 
y la consistencia de la próstata, así como incremento en 
temperatura o presencia de dolor que puede sugerir pros-
tatitis, recordando que el tamaño de la próstata no siempre 
correlaciona con la magnitud de los síntomas o el grado 
de obstrucción. A la exploración, por lo general la HPB 
se palpa como un crecimiento suave y elástico, pudiendo 
haber algo de firmeza, pero no induración. La presencia 
de nódulos duros u otras áreas de induración en la próstata 
es sugestiva de cáncer de próstata y esos pacientes deben 
valorarse por el urólogo.

 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En el estudio del paciente con HPB deberá hacerse diag-
nóstico diferencial con otras enfermedades que pueden 
causar síntomas similares, tales como cáncer de próstata, 
estenosis de uretra, contractura de cuello vesical, litiasis 
vesical, vejiga neurogénica secundaria a diabetes mellitus, 
enfermedad de Parkinson, lesiones medulares de cauda 
equina y esclerosis múltiple, obstrucción de cuello vesi-
cal, estenosis de meato uretral, inestabilidad del músculo 
detrusor, cistitis, absceso prostático, divertículo uretral o 
vesical, cáncer de próstata y cáncer de vejiga, todos ellos 
pueden causar síntomas obstructivos o irritativos seme-
jantes a los de la HPB. 

En el caso del cáncer de próstata, la elevación del 
antígeno prostático específico, o bien la presencia de indu-
ración o nódulos en la próstata, sugieren esta posibilidad y 
en la mayoría de estos pacientes se debe realizar un ultra-
sonido transrectal de próstata con toma de biopsia, que es 
la forma en que se establece el diagnóstico de cáncer de 
próstata; sin embargo, esto puede modificarse u omitirse 
dependiendo de la edad y situación particular de cada 
paciente. Los pacientes con estenosis de uretra a menudo 
tienen el antecedente de uretritis previas, traumatismo o 
bien de instrumentación uretral, como puede ser desde la 
simple colocación de una sonda de Foley hasta procedi-
mientos endoscópicos como cistoscopias, ureteroscopias o 
bien cirugías de uretra o próstata. La contractura de cuello 
vesical también se asocia a procedimientos quirúrgicos 
previos. La vejiga neurogénica se presenta en pacientes con 
enfermedad neurológica, lesiones de columna y diabetes 
mellitus, entre otras; en general cursan con alteraciones en 
el estudio neurológico, incluyendo el tono del esfínter anal 
o el reflejo bulbocavernoso; no es raro que estos pacientes 
tengan problemas de la motilidad intestinal, principal-
mente estreñimiento. A los pacientes con predominio de 
síntomas irritativos se les debe descartar la presencia de 

Cuadro 49–1. Esquema de los síntomas urinarios

Síntomas obstructivos
Vaciamiento incompleto
Intermitencia
Pujo
Titubeo
Goteo terminal
Disminución del calibre y fuerza del 

chorro urinario

Síntomas irritativos
Nicturia
Urgencia
Frecuencia
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infección de vías urinarias o cáncer de vejiga, en especial 
carcinoma in situ. La infección de vías urinarias es fácil-
mente diagnosticada mediante examen general de orina 
(EGO) y urocultivo; sin embargo, hay que recordar que 
tanto la HPB como el cáncer de vejiga se pueden asociar 
a una infección de vías urinarias. El cáncer de vejiga a 
menudo cursa con hematuria (cuadro 49-2).

 COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones de la HPB, que en general 
son poco frecuentes, destacan las siguientes.

LITIASIS VESICAL

En la práctica clínica la posibilidad de desarrollar litiasis 
vesical se asocia a procesos que causan obstrucción e im-
piden el vaciamiento vesical adecuado, como puede ser 
la HPB y otros. Un estudio de necropsia general reveló 
que la prevalencia de cálculos en la vejiga fue ocho veces 
mayor en los hombres con diagnóstico histológico de HPB. 
Su frecuencia es baja, habiéndose encontrado una tasa 
de 0.7% en un estudio de cohorte, transversal con 2 002 
hombres en España. Su presencia en los pacientes de HPB 
se debe sospechar cuando presenten hematuria, dolor y 
estranguria o micción intermitente. 

INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS 

La infección de vías urinarias (IVU) constituye la principal 
indicación de intervención quirúrgica en alrededor de 12% 
de los hombres que padecen HPB. Aunque la mayoría de 
los médicos asumen que una mayor cantidad de orina 
residual favorece el desarrollo de infecciones urinarias, 
aún no se ha demostrado esta relación. 

DESCOMPENSACIÓN  
DEL DETRUSOR

Mediante estudios endoscópicos se ha evaluado la pro-
gresión de la mucosa vesical normal hacia la presencia de 
trabeculaciones, seudodivertículos y por último insufi-
ciencia del músculo detrusor en pacientes con HPB. Blatt 
en 2012, correlacionó las características ultraestructurales 
del músculo detrusor preoperatorias y posoperatorias 
de pacientes con resección transuretral de próstata, con 
detrusor hipocontráctil, destacando que la estructura de-
termina la función del músculo. Por lo que se debe tratar 
a los pacientes con HPB en forma oportuna para evitar la 
descompensación del músculo detrusor.

INCONTINENCIA URINARIA 

La incontinencia urinaria es una de las complicaciones 
más frecuentes en la HPB que puede ser el resultado 
de sobredistensión vesical (incontinencia urinaria por 
rebosamiento) o inestabilidad del detrusor, la cual afecta 
hasta la mitad de los pacientes con STUI (incontinencia 
de urgencia), asociada con el envejecimiento.

Cuadro 49-2. Causas de sintomatología del tracto urinario 
bajo

Obstrucción del flujo urinario

Cáncer de próstata Elevación del antígeno prostático específico
Presencia de induración o nódulos en la 
próstata

Estenosis de uretral Cualquier antecedente de:
Instrumentación uretral (colocación de una 
sonda de Foley, procedimientos endoscópicos 
como cistoscopias, ureteroscopias o bien ciru-
gías de uretra o próstata)
Uretritis
Traumatismo uretral o caída en horcajadas

Contractura de cuello 
vesical

Antecedente de:
Resección transuretral de próstata
Prostatectomía radical

Estenosis de meato 
uretral Instrumentación uretral

Daño al detrusor

Enfermedad de Par-
kinson

Temblor de manos y piernas
Inestabilidad del equilibrio 
Rigidez

Lesiones nerviosas por 
debajo de S1

Antecedente de:
Mielomeningocele
Tumores de cauda equina 
Cirugías radicales pélvicas

Esclerosis múltiple Trastornos intestinales
Parestesias
Cefalea 
Espasticidad
Temblores

Vejiga neurogénica 
secundaria a diabetes 
mellitus

Antecedente de diabetes

Inestabilidad del de-
trusor

Antecedentes de obstrucción
Edad avanzada

Otros

Cistitis Infecciosa
Postradiación
Química por fármacos
Intersticial

Absceso prostático Detectado por tacto rectal o ultrasonografía

Carcinoma vesical Hematuria
Disuria (especialmente el carcinoma in situ)

Divertículos vesicales Antecedentes obstructivos

Litiasis vesical Hematuria
Estranguria
Síntomas obstructivos e irritativos urinarios
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DETERIORO DEL TRACTO URINARIO 
SUPERIOR Y AZOEMIA

El deterioro en la función renal puede ser una de las com-
plicaciones más graves de la HPB, afortunadamente con la 
mejoría en el acceso a los servicios médicos la frecuencia 
de esta complicación ha disminuido en los últimos años 
y se calcula que es alrededor de 2.4%.

HEMATURIA

Los pacientes con HPB pueden cursar con hematuria ma-
croscópica, presencia de coágulos, sin otra causa aparente. 
Se ha identificado que aquellos pacientes con predisposi-
ción a hematuria tienen un aumento en la microvascula-
tura en comparación con pacientes sanos. Desde el punto 
de vista clínico no es raro observar varices prostáticas fá-
cilmente sangrantes en estudios de cistoscopia. Finasterida 
parece ser una terapia de primera línea en pacientes con 
hematuria secundaria a HPB, ya que influye en la expre-
sión del factor de crecimiento endotelial de la próstata 
(DiPaola et al., 2001). Se ha calculado que 2.5% de los 
pacientes con HPB presentan hematuria macroscópica.

RETENCIÓN AGUDA DE ORINA

Ésta es la urgencia urológica relacionada con la HPB que 
más a menudo se presenta en la práctica diaria del médico 
general, geriatra o en un consultorio de urgencias; puede 
estar acompañada de hematuria. El paciente se presenta 
en mal estado general, palidez, diaforesis, dolor intenso 
en hipogastrio e imposibilidad para la micción o bien 
orina en gotas por rebosamiento. Esto se confirma a la 
exploración física al encontrar una masa dolorosa en el 
hipogastrio. Se puede presentar secundaria a la ingestión 
de alcohol, medicamentos con efectos simpaticomi-
méticos, anticolinérgicos o antihistamínicos (atropina, 
amitriptilina, butilhioscina, clorfeniramina, fenilefrina, 
fenoxibenzamina, imipramina y seudoefedrina), infarto 
o infección prostática, sobre distensión vesical, ingestión 
excesiva de líquidos, actividad sexual, anestesia regional 
lumbar o retraso prolongado de la micción.

La conducta a seguir será la cateterización vesical con 
sonda Foley número 16 French (Fr) para realizar la eva-
cuación de la orina. En caso de no poder lograr canalizar 
la vejiga, deberá enviarse al paciente con el especialista 
con el fin de no traumatizar la uretra; deberán realizarse 
un máximo de tres intentos. Una vez colocada la sonda 
transuretral, se realizará tacto rectal para valorar volumen 
y características de la próstata, así como datos de infla-
mación, vigilar diuresis y presencia de hematuria, que en 
ocasiones se muestra con la descompresión vesical. Se 
tomarán muestras para examen general de orina (EGO) 
y urocultivo. En ocasiones, con posterioridad a la coloca-
ción de la sonda Foley y sobre todo cuando el paciente ha 
estado obstruido por un largo tiempo o existe deterioro de 
la función renal, se presenta una diuresis posobstructiva, 

que puede ser muy abundante y producir deshidratación 
importante que a menudo son ancianos muy lábiles a este 
tipo de situaciones, por lo que debe vigilarse la diuresis 
al menos por un par de horas, y de ser ésta mayor a 200 
mL/h, deberá permanecer internado el paciente.

En caso de encontrar hematuria, coágulos o sedimen-
tos, se procederá a realizar un lavado vesical con solución 
salina al 0.9% estéril y jeringa asepto de 60 mL, siempre 
extrayendo el volumen que se introduce a la vejiga. Si con 
esto cede la hematuria, el paciente podrá ser dado de alta. 
En caso de ser el primer incidente de retención aguda de 
orina y no haber datos de prostatitis ni de infección de vías 
urinarias graves o hematuria persistente, se podrá retirar 
la sonda transuretral previa valoración del urólogo, ya que 
esta decisión debe individualizarse. Si se encuentra con 
datos de prostatitis, infección de vías urinarias o hematuria, 
se dejará la sonda transuretral por un tiempo variable y 
se dará tratamiento con antibióticos, antiinflamatorios y 
� bloqueadores en casos seleccionados. En pacientes que 
se les retira la sonda Foley hay que evitar factores desen-
cadenantes como medicamentos que puedan favorecer la 
retención urinaria; como son: atropina, amitriptilina, bu-
tilhioscina, clorfeniramina, fenilefrina, fenoxibenzamina, 
imipramina y seudoefedrina, así como alcohol y demoras 
prolongadas de la micción.

Algunos pacientes no podrán orinar en forma espon-
tánea posterior a un cuadro de retención urinaria, por lo 
que permanecerán con sonda transuretral, se calcula que 
25 a 30% de los pacientes que tienen retención urinaria 
por primera vez serán sometidos a tratamiento quirúrgico. 
En la actualidad el uso de profilaxis antimicrobiana aso-
ciada al uso de sondas urinarias por tiempo prolongado 
es controvertido, según las guías del Health Surveillance 
Centre del 2011 no se recomienda su uso, a menos que el 
paciente presente fiebre, esto es para evitar la resistencia 
bacteriana que en la actualidad existe y que cada vez es 
mayor. 

En infecciones urinarias asociadas a la presencia de 
sondas, las bacterias más frecuentes son Enterobacteriaceae, 
Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus sp y Staphylococcus 
aureus (poco común) el tratamiento dependerá del resul-
tado del urocultivo y antibiograma. 

Todo paciente que presente retención urinaria deberá 
valorarse por un urólogo a la brevedad posible. 

 EVALUACIÓN INICIAL

El objetivo de la evaluación inicial de los pacientes que 
se presentan con STUI es establecer que éstos se deben 
a la HPB y diferenciar aquellos similares que pueden ser 
causados por otras patologías, como estenosis de uretra, 
cáncer de próstata, litiasis vesical, enfermedades infla-
matorias o trastornos neurológicos que afectan la vejiga, 
por mencionar algunos; el tratamiento se centra no sólo 
en el alivio de los síntomas, sino también en la modifica-
ción de progresión de la enfermedad y la prevención de 
complicaciones.
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586 Geriatría

La evaluación inicial incluye historia clínica completa, 
con énfasis en el tracto urinario con el objeto principal 
de descartar otras patologías que puedan estar causando 
STUI en lugar de la HPB y enfermedades adicionales que 
puedan complicar el tratamiento. Es importante conocer 
antecedentes de procedimientos quirúrgicos previos, sobre 
todo de la próstata o tracto urinario, enfermedades médicas 
que puedan condicionar trastornos de la micción como 
diabetes mellitus (poliuria) o enfermedad de Parkinson 
(vejiga hiperactiva), antecedentes familiares de hiperplasia 
prostática o cáncer de próstata y si el paciente se encuentra 
en buenas condiciones para ser sometido a tratamiento 
quirúrgico. En ocasiones, sobre todo cuando los pacien-
tes tienen en forma predominante síntomas irritativos, 
como nicturia, polaquiuria y urgencia miccional, es útil 
que se haga un diario miccional registrando el número de 
micciones durante el día y la noche, así como el volumen 
urinario de cada una de ellas.

El examen físico debe centrarse en la evaluación de la 
próstata y un estudio neurológico dirigido. La próstata se 
evalúa mediante el tacto rectal, identificando su tamaño, 
consistencia y la presencia de nódulos u otras alteraciones 
que pudieran sugerir patología prostática. En general se 
puede decir que el tamaño de la próstata tiende a ser sub-
estimado por el tacto rectal y a menudo se encuentra que 
ésta es de mayor tamaño al ser medida por otras técnicas 
como el ultrasonido, el cual por cierto no debe incluirse 
en la evaluación inicial de la gran mayoría de los pacien-
tes. Tanto la induración de la próstata como la presencia 
de nódulos son sugestivas de cáncer de próstata. No hay 
duda de que cualquier paciente que tenga alteraciones a la 
exploración física de la próstata que sugieran la posibilidad 
de cáncer de próstata, o bien curse con elevación del antí-
geno prostático específico (APE), debe referirse y evaluar 
por el urólogo; esto también incluye a los pacientes con 
hematuria, ya sea macroscópica o microscópica. El estudio 
neurológico dirigido incluye estado mental, capacidad 
ambulatoria y el tono del esfínter anal que debe evaluarse 
al tiempo del tacto rectal.

Existe controversia en cuanto a que estudios de labo-
ratorio y gabinete solicitados al paciente en su evaluación 
inicial; sin embargo, no hay duda de que en todos los casos 
debe realizarse un examen general de orina, para buscar 
datos de infección urinaria o hematuria microscópica, la 
cual puede sugerir otras patologías, dentro de las que des-
taca el cáncer de vejiga, en especial si el paciente ha sido 
fumador, si los síntomas son de manera predominante irri-
tativos o ambos. La ausencia de alteraciones en el examen 
general de orina no descarta enfermedad, pero hace menos 
probable que el paciente curse con otras patologías, como 
cáncer de vejiga, estenosis de uretra, cálculos vesicales y 
de uretra o infección de las vías urinarias.

Existe mucha controversia respecto de si se les debe 
realizar detección de antígeno prostático específico (APE) 
a todos los pacientes con síntomas sugestivos de hiper-
plasia prostática, siendo la recomendación actual de la 
American Urological Association que sólo debe ofrecerse 
este estudio a aquellos pacientes con una expectativa de 
vida de más de 10 años y en quienes el conocimiento de la 
presencia de cáncer de próstata cambiaría el tratamiento, 

o bien, a aquellos en que la determinación del antígeno 
prostático específico pudiera cambiar el manejo de sus 
síntomas urinarios. Esto tiene mucha relevancia en los 
pacientes geriátricos en los que a menudo su expectativa 
de vida es menor a 10 años, e incluso de requerirse una 
operación de próstata por síntomas obstructivos urinarios, 
el abordaje quirúrgico en la mayoría de ellos no sería mo-
dificado por la presencia de cáncer de próstata.

Hay que recordar que cerca de 25% de los pacientes 
con HPB tienen un APE mayor a 4 ng/mL y que esto crea 
un problema de diagnóstico diferencial con el cáncer de 
próstata; en estos casos puede ser útil la evaluación de 
la velocidad de incremento del APE, la determinación 
de la densidad del APE y la correlación de la fracción 
libre del APE con el total, con el objeto de incrementar 
la especificidad.

Los hombres con HPB tratados con un inhibidor de 
la 5�-reductasa (p. ej., finasteride o dutasteride) pueden 
reducir el APE en 40 a 50% después de seis meses de 
tratamiento.

De manera tradicional, se sugería la determinación 
de creatinina sérica en todos los pacientes con HPB; en la 
actualidad la American Urological Association no lo reco-
mienda de manera sistemática, debido a que en EUA el 
riesgo de insuficiencia renal por HPB es menor a 1%; sin 
embargo, se han informado hasta 2.4% en algunas series 
de casos; es probable que en México la determinación de 
creatinina es de utilidad en un mayor número de casos, 
ya que los pacientes en general acuden más tardíamente 
que en otros países para su atención, sobre todo los pa-
cientes geriátricos con síntomas de moderados a graves, 
que son los más propensos a tener deterioro en la función 
renal, ya sea por el tiempo de evolución de la HPB o por 
la coexistencia de enfermedades no urológicas que los 
hacen más susceptibles a trastornos en la función renal. 
Cuando existe deterioro de la función renal, la necesidad 
de tratamiento se hace más imperiosa, con el objeto de 
prevenir mayor daño renal, pero también los riesgos del 
tratamiento aumentan, sobre todo los de índole quirúrgica, 
como la resección transuretral de próstata.

Otros estudios de laboratorio y de imagen, urodi-
namia, medición de orina residual o cistoscopia deben 
individualizarse y revisados por un urólogo y no formar 
parte de la evaluación inicial de la mayoría de los pacientes.

Durante muchos años se ha intentado desarrollar un 
cuestionario que pueda evaluar de una manera objetiva 
los STUI causados por HPB. Existen múltiples índices de 
puntuación de síntomas que intentan medir los princi-
pales síntomas de tipo obstructivo e irritativo por medio 
de preguntas a las cuales se les asigna un valor y que al 
sumarse dan una cifra más o menos objetiva. Quizás los dos 
índices con mayor aceptación dentro del medio urológico 
son el de la AUA y el índice internacional de puntuación 
de síntomas (I-PSS).

Estos dos cuestionarios incluyen siete preguntas que 
evalúan los diferentes tipos de síntomas y le dan una 
puntuación de 0 a 5 a cada una de éstas. Los síntomas 
analizados son: 1) vaciamiento incompleto; 2) frecuencia; 
3) intermitencia; 4) urgencia; 5) debilidad del chorro; 6) 
pujo miccional y 7) nicturia. Por último, el I-PSS incluye 
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587Hiperplasia prostática benignaCapítulo 49

una pregunta sobre calidad de vida, calificándola en una 
escala de 0 a 6 (donde 0 es buena y 6 es terrible). Por últi-
mo, la suma de estos puntos se gradúa de manera arbitraria 
en tres grandes grupos. Síntomas leves (0 a 7), moderados 
(8 a 19) y graves (20 a 35) (cuadro 49-3). 

Es importante mencionar que ninguno de estos cues-
tionarios es específico para evaluar los síntomas de la HPB 
y no están diseñados para usarse como instrumentos de 
detección para HPB. La utilidad de estos instrumentos 
radica en que permiten establecer un parámetro objetivo 
en aquellos pacientes con STUI que acuden por primera 
vez y en que posteriormente pueden usarse para monito-
rizar la evolución del padecimiento, ya sea que se inicie 
un tratamiento o que se decida observar sólo al paciente.

 ESTUDIOS OPCIONALES

IMAGEN

En general, los estudios de ultrasonido, ya sea abdominal 
o transrectal, no están indicados en la mayoría de los 
pacientes con HPB, aunque pueden ser de utilidad en 
aquellos que van a ser sometidos a tratamiento quirúr-
gico o de mínima invasión. El ultrasonido transrectal de 
próstata puede ser útil en aquellos pacientes donde existe 
duda sobre el abordaje quirúrgico o el procedimiento 
de mínima invasión a realizar, y se intenta determinar 
el volumen prostático y la anatomía de la próstata con 
mayor precisión, o bien se desea determinar la densidad 
del APE, que puede predecir la historia natural de la 

HPB o a la respuesta al tratamiento con inhibidores de la 
5�-reductasa o contribuir en la evaluación de riesgo de 
cáncer de próstata.

El ultrasonido transrectal de próstata también se usa 
en los pacientes en que se sospecha cáncer de próstata 
y en estos casos por lo general debe realizarse en forma 
conjunta con la toma de biopsias, ya que por sí solo, no es 
de gran utilidad para establecer el diagnóstico diferencial 
entre cáncer de próstata e HPB. Los estudios de imagen del 
tracto urinario superior, como pueden ser el ultrasonido 
renal o la urografía excretora, están justificados cuando 
hay complicaciones de la HPB o cuando se sospecha 
enfermedad urológica concomitante, como en aquellos 
pacientes que presentan hematuria, infección de vías 
urinarias, insuficiencia renal (no realizar urografía sólo 
ultrasonido), antecedentes de litiasis urinaria o cirugía 
del tracto urinario.

CISTOSCOPIA

Está indicada en los pacientes que presentan hematuria, 
antecedente de estenosis de uretra, uretritis o traumatismo 
uretral, cirugías previas del tracto urinario bajo, en especial 
de resección transuretral de próstata y cáncer de vejiga. 
Aunque no es de utilidad para determinar la necesidad 
de tratamiento, en ocasiones es útil en aquellos que van a 
someterse a cirugía para determinar el mejor abordaje qui-
rúrgico, además de que a menudo los procedimientos de 
mínima invasión están indicados, dependiendo del tamaño 
y variantes anatómicas de la próstata, como la presencia de 
lóbulo medio que puede dificultar algunos tratamientos. 
De esta manera, hasta cierto punto la cistoscopia puede 

Cuadro 49–3. Índice de síntomas prostáticos de la AUA

Nunca

Una vez en 

cada cinco 

ocasiones

Menos de la  

mitad de las 

veces

La mitad  

de las veces

Más de la 

mitad de las 

veces

Siempre

Durante el último mes, ¿qué tan a menudo ha tenido la 
sensación de no vaciar por completo su vejiga después de 
que terminó de orinar?

0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿qué tan frecuente ha tenido que 
orinar de nuevo en menos de 2 h después de que terminó 
de orinar?

0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿qué tan a menudo se ha dado 
cuenta de que mientras está orinando se detiene e inicia 
varias veces?

0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿qué tan frecuente le fue difícil 
posponer el orinar? 0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿con cuánta frecuencia ha tenido un 
chorro urinario débil? 0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿qué tan a menudo ha tenido que 
pujar para comenzar a orinar? 0 1 2 3 4 5

Durante el último mes, ¿con cuánta frecuencia se levanta a 
orinar durante la noche? 0 1 2 3 4 5

Fuente: Barry MJ, Fowler FJ, Jr., O’Leary MP, Bruskewitz RC, Holtgrewe HL, Mebust WK et al.: The American Urological Association symptom index for 
benign prostatic hyperplasia. The Measurement Committee of the American Urological Association. Journal of Urology 1992;148(5):1549–1557.
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determinar la probabilidad de éxito de los diferentes 
tratamientos quirúrgicos y de mínima invasión. Cierta-
mente debe realizarse antes de cualquier procedimiento 
invasivo; sin embargo, esto puede ser al mismo tiempo 
del procedimiento; por ejemplo, si se ha decidido realizar 
una resección transuretral de próstata, se puede efectuar 
la cistoscopia dentro del mismo tiempo quirúrgico antes 
de iniciar el procedimiento. No es necesario realizar la 
cistoscopia en la mayoría de los pacientes que van a ser 
manejados mediante observación o tratamiento médico. 

ESTUDIOS DE URODINAMIA

En general los estudios de urodinamia no son de gran 
utilidad en la mayoría de los pacientes dada su limitación 
para predecir la historia natural de la HPB, así como la 
respuesta al tratamiento médico; sin embargo, pueden 
prever la respuesta a la cirugía y en menor medida, a los 
tratamientos de mínima invasión. Aunque la mayoría de 
los autores lo considera opcional la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) recomienda el uso de flujometría 
en pacientes que hayan decidido tratarse por medios 
quirúrgicos o con procedimientos de mínima invasión, y 
realizar estudios de presión-flujo en los que la flujometría 
no muestre un patrón francamente obstructivo, dado que 
ese grupo de enfermos sería menos probable que mejorara 
con el tratamiento quirúrgico. Los estudios de urodinamia 
también se pueden utilizar en aquellos que se sospecha 
enfermedad neurológica, en los que el resultado de la 
cirugía no fue satisfactorio y para valorar la posibilidad 
de una vejiga atónica.

MEDICIÓN DE ORINA RESIDUAL

La medición de orina residual posterior a la micción, 
se puede realizar con la ayuda de un ultrasonido o bien 
mediante la cateterización del enfermo. Puede ser de 
utilidad en los pacientes que se vayan a tratar por cirugía 
o procedimientos de mínima invasión, ya que, aunque en 
forma limitada, puede predecir la historia natural de la 
HPB, así como la respuesta a los diferentes tratamientos. 
Aunque la relevancia de la orina residual no está clara-
mente definida y no existe una cifra en la que se pudiera 
considerar la necesidad de tratamiento invasivo, hay es-
tudios que muestran que la presencia de orina residual se 
asocia a una alta tasa de fracaso en el manejo de pacientes 
mediante observación.

 MANEJO INICIAL Y DISCUSIÓN DE 
LAS OPCIONES DE TRATAMIENTO 
CON EL PACIENTE

Durante el último decenio ha existido un gran debate 
sobre qué pacientes deben tratarse y cuál deberá ser el 

mejor momento para iniciar una intervención médica. La 
presentación de los síntomas por HPB varía de manera 
importante entre los individuos, ya que no existe una co-
rrelación entre la gravedad de los síntomas y los riesgos de 
que ésta no sea tratada médicamente. Por esto, uno de los 
principales objetivos como médicos es tratar de identificar 
en qué grado está en riesgo la salud de los pacientes, así 
como en qué magnitud está afectada su calidad de vida. 
Estos dos factores, en conjunto con la disposición de los 
pacientes para ser sometidos a una terapéutica médica, son 
muy importantes para poder tomar una buena decisión. 

Por otra parte, se sabe también que la historia natural 
de la HPB es poco predecible. Hay estudios que muestran 
que individuos con síntomas secundarios a HPB y que son 
seguidos durante tres años, una tercera parte continuará 
sin cambios; otra tercera parte presentará un incremento 
de sus síntomas, y el resto mejorará sin haber recibido 
ningún tratamiento.

Los autores consideran que la decisión de iniciar un 
tratamiento consiste, en primer lugar, en tratar de prevenir 
los daños inherentes a la HPB, en especial en los grupos 
de pacientes susceptibles, como pueden ser aquellos con 
diabetes mellitus o con insuficiencia renal establecida. 
También está indicada la intervención médica en los casos 
en que se ha identificado algún daño secundario a HPB. 
Esto es el caso donde existe elevación de azoados, reten-
ción urinaria importante (mayor a 200 mL), infecciones 
recurrentes de las vías urinarias, hematuria, presencia de 
litiasis secundaria a un proceso obstructivo o ambas. 

Gracias a la disponibilidad de información que reci-
ben los individuos que padecen esta enfermedad y a la 
accesibilidad de atención médica temprana, los casos que 
se presentan con secuelas por HPB son cada vez menos 
frecuentes. Por ello, la función del médico en la actualidad 
radica en informar al paciente todos los riesgos y beneficios 
que representa el iniciar un tratamiento o mantenerse 
en observación. En este caso, los pacientes, tomando en 
cuenta su calidad de vida asociada a los síntomas por HPB, 
pueden tomar una decisión independiente para cada caso.

MANEJO DE LOS PACIENTES  
CON SÍNTOMAS LEVES Y MODERADOS  
A GRAVES SIN MOLESTIA

Como se mencionó en los párrafos anteriores, en la 
actualidad no se cuenta con ningún estudio que pueda 
identificar con precisión qué pacientes se encuentran en 
mayor o menor riesgo de presentar alguna complicación 
por HPB. Por esta razón, en aquellos pacientes que tienen 
STUI y que consideren que su calidad de vida es adecuada, 
con independencia de la gravedad de sus síntomas, no se 
recomienda iniciar de manera inmediata ningún tipo de 
tratamiento.

Estos pacientes deberán valorarse en forma periódica. 
Los autores recomiendan la valoración anual, en donde 
debe realizarse un estudio físico completo, incluyendo la 
exploración rectal digital, para poder evaluar el crecimien-
to de la próstata con el paso del tiempo. Se deben incluir 
también el antígeno prostático específico en pacientes con 
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expectativa mayor a 10 años de supervivencia y examen 
general de orina; la determinación de creatinina sérica, 
valoración de orina residual y el uso algún método de 
imagen se individualizará en cada caso.

MANEJO DE LOS PACIENTES  
CON SÍNTOMAS MOLESTOS  
DE MODERADOS A GRAVES

Existe otro grupo de pacientes, principalmente aquellos 
con STUI de moderados a graves, en los que puedan o no 
presentar una complicación o secuela por HPB, su calidad 
de vida puede estar alterada y son precisamente este grupo 
de pacientes en los que una terapia médica está indicada.

La decisión respecto de cuál será el mejor tratamiento, 
se individualizará para cada paciente. Las consideraciones 
para la elección de un tratamiento no sólo involucran 
los aspectos médicos, también deben tomarse en cuenta 
los aspectos económicos y sociales de cada paciente. A 
continuación se describirán los diferentes tipos de trata-
miento con los que se cuenta, así como sus indicaciones, 
contraindicaciones, riesgos y beneficios.

 TRATAMIENTO

MANEJO MÉDICO DE LA HIPERPLASIA 
PROSTÁTICA BENIGNA

En la actualidad la función del médico en el manejo de 
la hiperplasia prostática benigna (HPB) tiene como ob-
jetivo evitar complicaciones y mejorar la calidad de vida 
de los pacientes, disminuyendo el riesgo inherente a los 
tratamientos. Por esta razón, los autores sugieren que el 
tratamiento debe individualizarse, tratando ampliamente 
los riesgos, así como los beneficios que representa cual-
quier terapia médica y la decisión final deberá ser tomada 
por él mismo con base en la información recibida.

Observación bajo vigilancia

La observación bajo vigilancia puede considerarse como 
una intervención médica, desde el momento en que tanto 
el médico como el paciente son conscientes de la existencia 
de un problema de salud y de que éste debe observarse 
durante el tiempo. Este tipo de evaluaciones periódicas 
son importantes para que, en el caso de ser necesario 
otro tipo de intervención médica, ésta se lleve a cabo de 
manera oportuna.

La observación bajo vigilancia deberá incluir un se-
guimiento periódico, que puede ser anual o en algunos 
casos en lapsos más cortos, de acuerdo con la gravedad 
de los síntomas. Este seguimiento debe estar enfocado a 
determinar la progresión de los síntomas y la detección 
oportuna de los efectos secundarios de la HPB. Una forma 
sencilla de evaluar la progresión de la enfermedad es por 

medio de los índices de puntuación de síntomas que ya se 
mencionaron previamente, así como mediante la medición 
de orina residual en casos seleccionados.

� bloqueadores

Como ya se mencionó previamente en este capítulo, la 
mayoría de los STUI causados por la HPB se deben a dos 
factores principales. El primero es la obstrucción mecánica 
que se genera con el aumento de volumen de la próstata, 
llamado componente estático, y el segundo es causado 
por la presión que ejercen las fibras de músculo liso del 
estroma fibromuscular en la cápsula prostática, conocido 
como componente dinámico. Se cree que cerca de 40% 
de la obstrucción del tracto de salida está dado por el 
componente dinámico.

Es importante también conocer que tanto en la vejiga 
como en la próstata se encuentran diferentes tipos de re-
ceptores adrenérgicos, básicamente los receptores � y �. 
Los receptores � se encuentran en una baja concentración 
en la base de la vejiga; sin embargo, existe una alta concen-
tración de éstos en el techo de la misma. Los receptores 
�, por su parte, se encuentran en una alta concentración 
en el cuello de la vejiga, estroma fibromuscular y cápsula 
prostática, mientras que se hallan muy disminuidos en el 
techo de la misma. Los receptores � son los responsables 
de la contracción vesical durante la micción, mientras 
que los receptores � son los responsables de mantener 
la continencia urinaria durante la fase de llenado vesical, 
conservando el tono del esfínter vesical y evitando la salida 
de orina. Durante la fase de vaciamiento, estos mismos 
receptores � deben desactivarse para poder lograr la salida 
de la orina. De acuerdo con estos hallazgos, cuando se 
administran agentes “antagonistas” �, o � bloqueadores, 
se muestra una disminución de la presión de la uretra 
prostática y del cuello de la vejiga, facilitando así la salida 
de la orina durante la micción.

Existen diferentes factores que pueden estimular 
o inhibir la respuesta �-adrenérgica. Entre los factores 
que la pueden estimular tenemos el estrés, el cambio de 
temperatura, los estímulos visuales o auditivos, pero prin-
cipalmente los fármacos con efecto simpaticomimético, 
que son causantes del aumento en la presión del tracto 
urinario de salida. Esto es importante mencionarlo, ya 
que por lo común esto puede desencadenar el aumento 
de los STUI o incluso la retención aguda de orina en los 
pacientes geriátricos, ya que muchas veces el balance entre 
las fuerzas obstructivas y las que favorecen el vaciamiento 
está alterado.

Los receptores �-1 (�-1) son los directamente rela-
cionados con la contracción del músculo liso en el tracto 
urinario de salida; sin embargo, dentro de estos receptores 
�1 existen diferentes subtipos, que se clasifican de acuerdo 
con su función y localización. El subtipo �1a es el más 
común en el cuello de la vejiga y en la próstata y es el 
que está más relacionado con la continencia urinaria y la 
obstrucción del tracto urinario de salida. Por otra parte, 
existen los subtipos �1b y �1c; el primero se encuentra 
con mayor frecuencia en los vasos sanguíneos y el segundo 
en órganos como el hígado y el bazo.
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Toda esta información básica sobre el mecanismo de 
acción de sistema autónomo simpático ha sido de vital 
importancia para el desarrollo y utilización de medicamen-
tos con actividad � bloqueadora sobre el tracto urinario 
de salida. Históricamente éstos se han utilizado durante 
muchos años para el control de la hipertensión arterial, 
con buenos resultados. Dentro del campo urológico, Cain 
fue el primero en proponer que el empleo de agentes � 
bloqueadores podría tener algún valor en la terapéutica 
de la HPB.

Dentro de la historia y el desarrollo de estos medica-
mentos existen informes del empleo de � bloqueadores no 
selectivos (con actividad �-1 y �-2), como la fenoxiben-
zamina y la prazosina. Estos fármacos se emplean para el 
control de la hipertensión arterial y se pudo observar que 
muchos de los pacientes que los tomaban informaron una 
mejoría de los STUI e incluso incontinencia. Es a partir de 
estas observaciones como se inició el estudio y desarrollo 
de medicamentos específicos para aliviar los STUI, con 
agentes más específicos para el tracto urinario bajo y con 
menos efectos sobre el sistema cardiovascular.

El principal efecto observado con el uso de � blo-
queadores es la disminución de la obstrucción del tracto 
urinario de salida, pero también se halla un mejoramiento 
de la inestabilidad vesical secundaria a HPB. Por otra 
parte, se observa una disminución de la cantidad de orina 
residual, principalmente en aquellos donde ésta no rebasa 
los 200 mL. Cuando se entrevista a los pacientes a los tres 
meses de recibir un tratamiento con � bloqueador, cerca 
de 85% refieren mejoría en su calidad de vida y muestran 
una disminución de los índices de puntuación de síntomas 
hasta de 50%.

Es importante mencionar que aquellos pacientes 
con una gran cantidad de orina residual o un alto índice 
de puntuación de síntomas, responderán pobremente al 
tratamiento. Asimismo, la duración del efecto es poco 
predecible. Los estudios realizados a dos años con toma de 
medicamentos no han informado una disminución de los 
efectos sobre las tasas de flujo máximo. Sin embargo, cabe 
señalar que los �-bloqueadores no modifican el tamaño 
de la próstata ni alteran la historia natural de la HPB. Por 
lo anterior, el tamaño de la próstata se puede incrementar 
con el paso del tiempo y los efectos benéficos de estos fár-
macos se verán disminuidos después de tres a cinco años.

Estos medicamentos tampoco tienen un efecto directo 
sobre el comportamiento del antígeno prostático, por lo 
que puede ser una buena opción de tratamiento cuando 
se sospecha de un cáncer prostático.

Los efectos secundarios de los �-bloqueadores pueden 
presentarse entre 5 y 40% de los pacientes tratados, de-
pendiendo del medicamento empleado y de la susceptibi-
lidad de los pacientes. Los principales efectos secundarios 
son: mareo, síncope, hipotensión ortostática, taquicardia, 
cansancio, astenia, cefalea, congestión nasal, sequedad de 
boca y en forma ocasional molestia a la luz. 

Los agentes �-bloqueadores tienen efectos sobre la 
eyaculación; en particular la tamsulosina puede ocasionar 
eyaculación retrógrada hasta en 6% de los individuos que 
la toman. Esto se debe a que existe una mayor relajación 
del cuello vesical, por lo que el eyaculado tiende a pasar 
a la vejiga en vez de ser expulsado hacia la uretra. No se 

sabe que los �-bloqueadores tengan algún papel sobre la 
función eréctil.

Otra de las características de estos medicamentos es su 
efecto sobre el perfil de lípidos, en donde se observa una 
tendencia a disminuir las lipoproteínas de baja densidad 
y aumentar las de alta densidad. No se sabe si esto puede 
conferir un factor de cardioprotección.

En resumen, se puede decir que los agentes 
�-bloqueadores selectivos tienen la capacidad de: 1) 
aumentar el flujo miccional; 2) aumentar la capacidad 
vesical; 3) disminuir el volumen residual; 4) mejorar la 
sintomatología obstructiva e irritativa; 5) disminuir la 
hiperreflexia del detrusor y 6) disminuir las lipoproteí-
nas de baja densidad y aumentar las lipoproteínas de alta 
densidad.

Por último, la decisión de iniciar un tratamiento médi-
co con �- bloqueadores dependerá de la sintomatología del 
paciente, así como de una discusión amplia con el médico 
en la que se explique ampliamente cuáles pueden ser los 
riesgos y los beneficios, así como de los costos de iniciar 
una terapia médica.

El tratamiento con �-bloqueadores no se recomienda 
en pacientes con antecedentes de síncopes frecuentes, hi-
potensión postural, en aquellos con cálculos vesicales, orina 
residual alta, retención aguda de orina, hematuria frecuen-
te o abundante o insuficiencia renal se debe de valorar el 
tratamiento quirúrgico. Las principales características de 
los �-bloqueadores se mencionan en el cuadro 49-4.

Inhibidores de 5�-reductasa

Los inhibidores de la enzima 5�-reductasa tienen su origen 
en las observaciones hechas en pacientes con seudoherma-
froditismo secundario a la deficiencia de esta enzima. Se 
observó que, a pesar de tener la presencia de testosterona 
circulante, la forma más activa de esta hormona, que es la 
dehidrotestosterona (DHT), no se producía en los órganos 
blanco. La consecuencia de esta deficiencia era el pobre 
desarrollo de la próstata y los genitales externos.

En 1992, después de muchos ensayos clínicos, salió 
a la venta finasterida, primer bloqueador competitivo de 
la enzima de la 5�-reductasa tipo II para el tratamiento 
de la HPB. La acción de este medicamento consiste en el 
bloqueo de la actividad de la enzima 5�-reductasa, con 
lo cual se impide la producción de DHT hasta en 70% 
dentro de la próstata, produciendo una disminución en su 
tamaño. Los efectos de finasterida en tamaño de la próstata 
se han estudiado extensamente con la máxima reducción 
de volumen de la próstata logrado en seis meses.

Como este medicamento no se une al receptor andro-
génico, la actividad de la testosterona sobre otros órganos, 
como el músculo o el hueso, no sufre cambios. Tampoco 
los niveles de testosterona ni de hormona luteinizante se 
ven afectados.

En la actualidad se sabe que con el empleo de este 
medicamento, el volumen de la próstata se puede dismi-
nuir hasta en 30%, con lo cual la obstrucción del tracto 
urinario de salida o componente estático se disminuye de 
manera importante. Esto representa para los pacientes una 
mejoría clínica en cuanto a los STUI secundarios a HPB.
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El tamaño de la próstata también es un factor impor-
tante en lo que se refiera a la respuesta clínica esperada. 
Las próstatas mayores de 60 g contienen mayor cantidad 
de tejido glandular, a diferencia de las próstatas pequeñas, 
que contienen mayor proporción de fibras musculares. Por 
lo anterior, el efecto clínico será mayor a mayor cantidad 
de tejido glandular en la próstata. Esto se demostró en un 
estudio donde se comparó el tamaño de la próstata con 
respecto a la mejoría de los síntomas. Aquí se estudiaron 2 
601 pacientes, y se encontró que la mejoría, según la escala 
de puntaje de síntomas de la AUA, fue de 1.8 puntos en 
pacientes cuyo volumen prostático era menor de 20 cm3 
(mL), mientras que fue de 2.8 puntos en pacientes con 
volumen prostático mayor de 60 mL. 

De la misma manera, la mejoría del flujo urinario 
máximo osciló entre 0.89 mL/seg para los hombres con 
volumen prostático menor de 20 mL y 1.84 mL/seg para 
los que tenían volumen prostático mayor de 60 mL. De 
esta forma se corrobora que mientras más grande sea la 
próstata, la mejoría será más notoria, en tanto que prós-
tatas pequeñas no muestran respuestas adecuadas a este 
tipo de manejo, y la diferencia contra el placebo es mínima. 
Por lo general, se requieren de próstatas de más de 40 mL 
para que la diferencia entre el placebo y finasterida tenga 
valor estadístico significativo.

Uno de los estudios que mejor describen los alcances 
de este medicamento es el informado por McConnell; es 
un estudio multicéntrico, en el cual se examinaron 3 016 
hombres con síntomas urinarios moderados o graves, de 
los cuales 1 503 fueron tratados con placebo, mientras 
que 1 513 con finasterida, 5 mg diarios por cuatro años. 
Los resultados obtenidos durante el seguimiento de cuatro 
años fueron que en el grupo con placebo, 10% requirió 
cirugía prostática, mientras que en el grupo con finasterida 
5% requirió de cirugía. En lo referente a la mejoría de 
los síntomas, se logró una reducción de 3.3 puntos en la 
escala de puntuación de la AUA para el grupo tratado con 

finasterida y una reducción de 1.3 puntos para el grupo 
con placebo. El volumen prostático disminuyó 18% en el 
grupo tratado, mientras que el grupo con placebo el volu-
men prostático aumentó en 14% durante el seguimiento. 
El flujo urinario aumentó 1.9 mL/seg en el grupo tratado 
con finasterida, mientras que se encontró un aumento de 
0.2 mL/seg para el grupo con placebo. 

El efecto clínico de finasterida a dosis de 5 mg diarios 
causa una disminución paulatina del tamaño prostático y, 
a diferencia de los �-bloqueadores, este medicamento sí 
puede alterar la historia natural de la HPB, disminuyen-
do la necesidad de operación. Sin embargo, los efectos 
clínicos de este medicamento se logran después de tres 
meses de iniciar la terapia y los efectos máximos pueden 
no alcanzarse hasta después de seis meses. Por lo anterior 
es importante mencionar a los pacientes que este tipo de 
manejo médico deberá tener una duración mínima de seis 
meses y que los síntomas irán disminuyendo con lentitud. 
Tampoco se recomienda como tratamiento de primera 
línea en pacientes con retención aguda de orina, posibles 
complicaciones por HPB o ambas.

Los efectos sobre el APE son importantes de men-
cionar, ya que esto puede ser a veces una limitante para 
el inicio de este medicamento, sobre todo en pacientes 
con sospecha de cáncer prostático. Después de tomar 
finasterida por cinco o seis meses, los valores de APE se 
reducirán hasta en 50% de los niveles basales, y estas cifras 
deben tomarse con cautela.

Los pacientes candidatos a tratamiento con inhi-
bidores de la 5 � reductasa son aquellos con síntomas 
leves a moderados, que no tengan sospecha de cáncer de 
próstata, con un volumen prostático mayor de 40 g, con 
baja cantidad de orina residual y que no haya sospecha 
de complicaciones por HPB.

Los efectos colaterales de finasterida son disminución 
de la libido y disfunción eréctil, los cuales se llegan a 
presentar hasta en 10% de los pacientes que toman este 

Cuadro 49–4. Comparación de las características de los diferentes �-bloqueadores

Medicamento Mecanismo de acción Farmacocinética Dosis Reacciones adversas

Alfuzosina
Antagonista �-1
Antagonista reversible de 

acción corta

10 mg por día Astenia, dispepsia, vértigo, 
rinitis, cefalea

Terazosina

Antagonista �-1
Antagonista reversible
Acción larga

Metabolismo: hígado
Excreta orina 40%
Heces 60%
Concentración/plasma 40 min 
VM 1/2:12 h

2 a 10 mg
2 veces/día
2 a 10 mg 2 veces/día
Inicia con 1 mg, al acostarse

Síncope, mareo, rinitis, ce-
falea

Doxazosina

Antagonista �-1
Antagonista reversible de 

acción larga

Metabolismo rápido en hígado recicla-
miento entero hepático

Concentración en plasma 2 a 3 h
VM 1/2:22 h

4 a 8 mg al día
2 a 3 al día

Síncope, mareo, hipotensión 
ortostática, cefalea

Tamsulosina

Antagonista �-1
Antagonista reversible de 

acción larga

Metabolismo hepático
Excreta en orina
Concentración máxima plasmática se 

alcanza en cinco días
VM 1/2:9 a 13 h

0.4 a 0.8 mg al día Síncope, hipotensión ortos-
tática, mareo, eyaculación 
retrógrada, eyaculación 
disminuida

VM: vida media.
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medicamento. Sin embargo, es muy importante establecer 
la calidad de la función sexual del individuo previo al inicio 
del tratamiento, ya que muchas veces ésta ya está limitada, 
en particular en pacientes geriátricos.

El dutasterida es un inhibidor de la 5 �-reductasa 
tipo I y II; por lo tanto tiene un mayor impacto en los 
niveles de DHT. Roehrborn et al., (2002) informaron que 
la DHT en suero se redujo en 90.2%. La puntuación de 
los síntomas mejoró en 4.5 puntos (21.4%) (P < 0.001), 
y la tasa de flujo máximo mejoró significativamente por 
2.2 mL/seg (P < 0.001) a los 24 meses. La reducción del 
riesgo de RAO fue de 57% y la reducción de los riesgos de 
la cirugía relacionada con la HPB fue 48% en comparación 
con el placebo (cuadro 49-5).

Se concluyó que el tratamiento a largo plazo con du-
tasterida mejora los síntomas y el pico del flujo urinario; los 
riesgos de la cirugía por retención urinaria relacionada con 
la HPB durante el seguimiento de cuatro años se redujeron.

Tratamiento combinado:  
� bloqueador selectivo más inhibidor  
de la 5�-reductasa

A últimas fechas, se han tenido varios informes de la com-
binación de un � bloqueador selectivo con un inhibidor 
de 5 �-reductasa, esto con el planteamiento teórico de 
mejorar los resultados en el manejo de la HPB. De esta 
forma se busca, por un lado, disminuir el tamaño prostático 
con el inhibidor de 5 �-reductasa (componente estático), 
y por otro lado, con el � bloqueador, aliviar la obstrucción 
de salida de la vejiga al disminuir el tono del músculo 
liso en el tracto de salida (componente dinámico), de tal 
manera que se suman esfuerzos con el fin de aliviar la 
sintomatología del paciente y mejorar su flujo urinario.

En los primeros estudios realizados con este tipo de 
combinación, y con seguimiento de un año, no se encontró 
que en realidad esta combinación fuera más efectiva que 
si sólo se administraba un � bloqueador. 

Sin embargo, un informe reciente, con seguimiento 
de cinco años, reporta que la terapia combinada es más 

eficaz que la monoterapia. Además se reduce el riesgo a 
largo plazo de presentar retención aguda de orina y tam-
bién disminuye la necesidad de cirugía. En este estudio 
se encontró que la progresión sintomática de la HPB se 
redujo 39% en el grupo tratado sólo con doxazosina, 34% 
para los pacientes tratados sólo con finasterida y 67% para 
el grupo con la terapia combinada. El riesgo de retención 
urinaria aguda se redujo 31% para los tratados con doxa-
zosina, 67% para los tratados con finasterida y 79% para 
la terapia combinada.

La probabilidad total de estos riesgos, la necesidad de 
administrar esta terapia por largo tiempo, y el impacto en 
la calidad de vida deben sopesarse contra el costo de la 
terapia combinada en cada paciente individual. Los pa-
cientes que más se beneficiarán de la terapia combinada 
son aquellos cuya línea de base para el riesgo de progre-
sión es significativamente elevada, es decir, pacientes con 
glándulas grandes. 

Los eventos adversos informados con el uso de la te-
rapia combinada, reflejan los perfiles de efectos adversos 
combinados, tanto de � bloqueadores  como los presentes 
por los inhibidores de 5 �-reductasa.

Agentes anticolinérgicos

Los STUI pueden existir secundarios a HPB, o algún otro 
tipo de obstrucción, en EUA y Europa la población en 
general adulta admite síntomas de síndrome de vejiga 
hiperactiva (VH) (definido como la presencia de síntomas 
de urgencia/frecuencia con o sin incontinencia), y 60% de 
estos pacientes en Europa consultaron a un médico. Los 
síntomas de VH en mujeres se han manejado con antimus-
carínicos (anticolinérgicos); sin embargo, en los hombres 
se utilizan con cautela porque estos agentes disminuyen la 
contractilidad del detrusor y podrían aumentar el riesgo de 
retención urinaria, sobre todo si tiene síntomas urinarios 
obstructivos. 

Hoy en día, los nuevos antimuscarínicos (tolterodina) 
han demostrado beneficio sintomático sin retención aguda 
de orina y se pueden administrar de manera segura; sin 

Cuadro 49–5. Comparación de las características de los diferentes 5 �-reductasa

Medicamento Mecanismo de acción Farmacocinética Dosis Reacciones adversas

Finasteride Bloqueador competi-
tivo de la enzima 5 
�-reductasa tipo II

Se metaboliza en hígado, se elimina por 
orina 39% y heces 57%. La concentra-
ción máxima se alcanza a las 8 h, vida 
media de 24 h 

El efecto es acumulativo, con efecto clínico 
hasta los 3 a 6 meses 

Reduce la DHT en 70%.

5 mg/día Disminución de la libido, disfun-
ción eréctil, disminución del 
volumen eyaculado, gineco-
mastia, los valores del PSA es-
tán disminuidos en pacientes 
tratados con finasteride

Dutasteride Bloqueador competi-
tivo de la enzima 5 
�-reductasa tipo I y II

Se metaboliza en hígado, se elimina por 
orina  y heces. La vida media de cinco 
semanas

El efecto es acumulativo, con efecto clínico 
hasta los 3 a 6 meses. 

El efecto del medicamento de cuatro me-
ses más después de suspender la terapia

Reduce la DHT en 90%.

0.5 mg por día Disminución de la libido, disfun-
ción eréctil, disminución del 
volumen eyaculado, gineco-
mastia, los valores del PSA es-
tán disminuidos en pacientes 
tratados con dutasteride
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embargo, puede incrementar el volumen de orina residual 
de manera mínima.

En un ensayo clínico, aleatorizado, controlado con 
placebo y tolterodina de liberación prolongada en hombres 
con STUI con (IPSS > 12), no hubo cambios significativos 
en la puntuación final de IPSS, la tasa de flujo máximo. 
El tratamiento puede utilizarse en  pacientes de mayor 
edad, ya que tiene baja permeabilidad de la barrera hema-
toencefálica, con lo que es menor el riesgo de trastornos 
neurológicos, por otra parte puede presentar resequedad 
de boca y estreñimiento; debe usarse con precaución en 
pacientes que tienen chorro urinario delgado y valorar 
riesgo beneficio. Se ha observado que el beneficio es mayor 
en pacientes que tienen IPSS menor de 4. 

La propiverina es un antimuscarínico con acciones 
antagonistas de Ca2, no tiene selectividad para subtipos 
de receptores muscarínicos y hasta el 2011 aún no se 
disponía en EUA. 

Thüroff et al., (1998) recopilaron  nueve estudios 
aleatorizados en un total de 230 pacientes y encontraron 
una reducción de 17% en micciones de 24 h, un aumento 
de 64 mL de la capacidad de la vejiga y 77% (rango 33 
a 80%) de mejora subjetiva. Los efectos secundarios se 
encuentran en 14% (rango de 8 a 42%) que son similares 
a otros antimuscarínicos. La propiverina parece tener igual 
eficacia y menos efectos secundarios que la oxibutinina. 

Agonistas de los �-3 receptores  
adrenérgicos (AR �-3)

El mirabegron es un agonista de los �-3 receptores adre-
nérgicos (AR �-3) está indicado para el tratamiento de 
pacientes con vejiga hiperactiva (VH) con síntomas de 
incontinencia urinaria de urgencia, urgencia y frecuencia 
urinaria. 

El mirabegron es el primero de esta clase de agentes 
con un nuevo mecanismo para la mejora de los síntomas 
de la VH. Al relajar el músculo detrusor por la activación 
de la  vía AR �-3, la capacidad de la vejiga se incrementa 
durante la fase de almacenamiento de la orina. Otros 
agentes aprobados para el tratamiento de VH ejercen su 
efecto a través del antagonismo del receptor muscarínico, 
un mecanismo que puede conducir a efectos secundarios 
anticolinérgicos que pueden ser mal tolerados; el mirabe-
gron proporciona una alternativa para los pacientes que 
sufren intolerancia a estos agentes. La seguridad y eficacia 
de mirabegron, se demostró en tres ensayos doble ciego, 
controlados con placebo. Los pacientes recibieron 25 mg, 
50 mg, 100 mg, o un placebo por vía oral una vez al día 
durante 12 semanas. Mirabegron 25 mg y 50 mg se asoció 
con una reducción en la frecuencia de la incontinencia 
urinaria y durante 24 h. A la dosis de 50 mg, los pacien-
tes también vaciaron un mayor volumen de orina, lo que 
demuestra la eficacia en la mejora de la capacidad de la 
vejiga. Mirabegron fue bien tolerado en la evaluación de la 
seguridad, con eventos adversos comunes de náusea, dolor 
de cabeza, hipertensión, diarrea, estreñimiento, mareos 
y taquicardia sinusal, aunque en general se ha visto un 
menor riesgo de resequedad de boca, estreñimiento rectal 
y pérdida de la memoria que con los antimuscarínicos. 

Cabe destacar que debido al potencial de mirabegron para 
aumentar la presión arterial, su uso no se recomienda para 
aquellos pacientes con hipertensión no controlada (PAS 
>= 180 mm Hg o PAD > = 110 mm Hg). Mirabegron fue 
aprobado por la FDA en junio de 2012.

Tratamiento combinado: � bloqueadores  
adrenérgicos y anticolinérgicos (antimuscarínicos)

En pacientes con STUI/HPB aumenta la posibilidad 
de usar una combinación de un anticolinérgico con � 
bloqueador adrenérgico, esta terapia podría reducir el 
riesgo de retención urinaria o deterioro de la función de 
la vejiga y mejorar los síntomas irritativos y obstructivos 
en pacientes con HPB.

Los resultados de ensayos clínicos a corto plazo sugie-
ren que los antimuscarínicos pueden ser seguros, cuando 
se les da a hombres cuidadosamente seleccionados con VH 
y alteraciones en el almacenamiento con HPB. La com-
binación de agentes antimuscarínicos y � bloqueadores 
adrenérgicos pueden mejorar tanto el almacenamiento 
como STUI.

Se debe evitar tratar con antimuscarínicos a los hom-
bres con gran volumen de orina residual (> 200 mL).

Los hombres con síntomas urinarios obstructivos 
significativos y persistencia de volúmenes residuales altos 
deben considerarse para la terapia quirúrgica.

Fitoterapia

La fitoterapia (uso de plantas o extractos de plantas) para 
el tratamiento de la HPB es una práctica común no sólo 
en México. A nivel mundial el empleo de estos agentes se 
ha generalizado y popularizado de manera muy impor-
tante. Se han utilizado múltiples productos; entre otros 
Serenoa repens o Sabal serrulata, Prunus africana, Pygeum 
africanum, extracto de sabal, extracto de urtica, extracto de 
epilobium, Echinacea purpurea, sólo por mencionar algunos.

En la actualidad no existe evidencia que sustente el 
uso de la fitoterapia en el tratamiento de la HPB, como se 
documenta en las Italian National Guidelines by the Italian 
Association of Urologists del 2012; donde se documenta 
que la fuerza de recomendación es débil o negativa, la 
calidad de las pruebas son muy bajas y la relación riesgo/
beneficio es incierta. En conclusión no está demostrado 
que el empleo de fitoterapia en el tratamiento de la HPB 
produzca una mejoría clínica; sin embargo, muchos de los 
pacientes se encuentran tomando algún tipo de extracto 
vegetal al momento de acudir a la consulta de primera 
vez. Por lo anterior, si bien no se recomienda el empleo 
de fitoterapia como una opción de tratamiento para HPB, 
es difícil evitar que los pacientes la utilicen.

Inhibidores de la fosfodiesterasa

Posterior al primer informe clínico en el año 2002 de la 
mejoría de STUI en los hombres a los que se les adminis-
traba sildenafil para la disfunción eréctil (Sairam et al., 
2002); se han hecho una serie de estudios clínicos con 
la teoría de la aterosclerosis pélvica que sugiere que así 
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como el pene sufre de isquemia y conduce a la pérdida de 
músculo liso; en la vejiga un mecanismo similar favorece 
la sustitución de músculo liso con colágeno y fibrosis, que 
secundariamente produce STUI, lo que podría reducirse 
con el uso de los inhibidores de la fosfodiesterasa.

Es probable que exista una superposición entre las 
funciones de cada uno de estos mecanismos y un efecto 
final que conduce a la relajación muscular de la próstata, 
cuello de la vejiga o en los tejidos de erección; sin embargo, 
la monoterapia con tadalafil, vardenafil o sildenafil, según 
las Italian National Guidelines by the Italian Association 
of Urologists del 2012, no deben considerarse como un 
tratamiento para mejorar subjetiva y objetivamente los 
parámetros de la micción, por lo que hoy en día su uso es 
controversial y el beneficio incierto. 

En la actualidad se están realizando estudios con 
la combinación de inhibidores de la fosfodiesterasa con 
inhibidores de  la 5�-reductasa, con buenos resultados 
iniciales para la mejoría de los STUI y sexuales.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Durante el último decenio los urólogos han presenciado 
grandes cambios sobre el manejo de la HPB. Con la intro-
ducción de medicamentos que pueden disminuir y retar-
dar los síntomas obstructivos del tracto urinario inferior y 
mejorar la calidad de vida de los pacientes, la función de 
la cirugía se ha reservado para los casos en los que puede 
existir alguna complicación debido a HPB, o bien para los 
casos en que la terapéutica médica no puede aliviar esta 
sintomatología. Las indicaciones para realizar una cirugía 
de próstata son: pacientes con STUI secundarios a HPB 
de moderados a graves, los cuales no han respondido a 
otro tipo de tratamiento y que causan una disminución 
significativa en la calidad de vida. También se indica esta 
cirugía en el caso de que puedan existir complicaciones 
secundarias a la HPB, como pueden ser retención urina-
ria, infecciones persistentes, hematuria, litiasis vesical y 
elevación de azoados.

El método ideal para el tratamiento de la HPB es 
aquel que pudiera tener un riesgo bajo, con pocos efectos 
secundarios y altos índices de éxito que se mantengan a 
largo plazo, además de ser económicamente accesible para 
toda la población en riesgo de padecer HPB. Este trata-
miento ideal todavía no existe; sin embargo, la resección 
transuretral de próstata (RTUP) parece ser el método que 
más se acerca a estas metas y es considerado hoy en día 
el “estándar de oro” para el tratamiento de la HPB. Sin 
embargo, existen otras técnicas quirúrgicas para la HPB 
que también son eficaces, por lo que la selección del tra-
tamiento quirúrgico apropiado para la HPB se debe basar 
en la presentación individual del paciente, incluyendo 
la anatomía, experiencia del urólogo y discusión de los 
beneficios potenciales y los riesgos de complicaciones. 

Resección transuretral de próstata

La resección transuretral de próstata (RTUP) se considera 
como el estándar de oro para resolver los STUI de mo-

derados a graves secundarios a la HPB, es una alternativa 
adecuada y eficaz para el tratamiento quirúrgico. 

La RTUP consiste en la extirpación quirúrgica de la 
porción interior de la próstata (zona de transición o ade-
noma) en forma endoscópica a través de la uretra, con un 
asa diatérmica eléctrica, sin incisión de la piel. 

Las probabilidades de encontrar una mejoría clínica 
después de una RTUP van de 85 a 90%. Estos resultados 
se han podido mantener por lo menos durante periodos 
de cinco años y sólo 8% necesitarán una segunda resección 
con el tiempo, que en general es mejor que los tratamientos 
mínimamente invasivos.

Una complicación exclusiva de la RTUP es el síndrome 
post-RTUP, el cual consiste en hiponatremia dilucional 
que se produce cuando la solución irrigante se absorbe en 
el torrente sanguíneo. Otras complicaciones informadas 
son síntomas miccionales irritativos, contractura del cuello 
vesical, transfusión de sangre, infección del tracto urinario, 
hematuria, así como eyaculación retrógrada. 

Resección transuretral de próstata con bipolar y 
vaporización con energía plasmacinética 

La tecnología bipolar está dirigida a minimizar la morbi-
lidad de la resección transuretral de próstata (RTUP) con 
tecnología monopolar estándar, al tiempo que se mantiene 
la eficacia y durabilidad. 

La RTUP con el asa bipolar funciona mediante pulsos 
de corriente que evitan la formación de un arco eléctrico 
entre ambos polos, mientras que el asa no entra en contacto 
con el tejido. Una vez que el asa entra en contacto con 
el tejido, la corriente se hace continua circulando desde 
el electrodo activo (asa) al electrodo pasivo, a través del 
medio de menor resistencia al tener solución salina al 0.9%; 
esta corriente continua hace que el asa alcance temperatu-
ras muy altas, poniéndose incandescente y produciendo la 
vaporización y necrosis coagulativa del tejido con el que 
entra en contacto. Los resultados son muy similares a los 
de RTUP con energía monopolar, con disminución del 
síndrome post-RTUP.

En la vaporización por plasma la energía eléctrica 
convierte el suero salino en una nube de plasma que 
permite un “corte y sellado” preciso, el plasma evapora 
homogéneamente el tejido prostático, logrando eliminar 
hasta 90% del tejido. La columna de plasma se genera en 
torno al electrodo, cauterizando y haciendo la vaporización 
en forma simultánea, sin que ocurra el sangrado habitual 
de otro tipo de operaciones, lo que estimula una rápida 
cicatrización de la herida. El sistema de plasma controla 
efectivamente el sangrado, lo que resulta en un campo 
operatorio claro, disminuye la posibilidad de transfusión 
y reduce de manera considerable el riesgo de síndrome de 
resección transuretral, así como la contractura de cuello 
vesical, proporcionando una nueva opción entre los trata-
mientos quirúrgicos mínimamente invasivos para la HPB. 

Electrovaporización de la próstata 
Es una alternativa de tratamiento para hombres con 
STUI de moderados a graves. La electrovaporización de 
la próstata (TUVP) es una adaptación de un electrodo de 
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rodillo, el cual por medio de energía eléctrica monopolar 
elimina el tejido prostático. Los resultados de la TUVP 
en comparación con la RTUP son semejantes a corto 
plazo; la tasa de flujo urinario y los índices de calidad 
de vida mejoran. Este método ofrece disminución de la 
complicación del síndrome post-RTUP en comparación 
con la RTUP monopolar tradicional. Sin embargo, la tasa 
de síntomas miccionales posoperatorios irritativos, disuria 
y retención urinaria, así como la necesidad de cateterismo 
secundario, son más altos, en comparación con la RTUP. 
Las tasas de reintervención fueron mayores con TUVP 
que con la RTUP. 

Incisión transuretral de la próstata 
La incisión transuretral de la próstata (ITUP) es una al-
ternativa efectiva en el tratamiento de hombres con STUI 
de moderados a graves en próstatas menores a 30 mL.

La ITUP es un procedimiento quirúrgico endoscó-
pico ambulatorio limitado al tratamiento de próstatas 
pequeñas, consiste en uno o dos cortes que se realizan 
en la cápsula de la próstata, para reducir la constricción 
de la uretra. 

La selección adecuada del paciente para ITUP produ-
ce una mejoría de los síntomas equivalente a la alcanzada 
por  la RTUP. En comparación con la RTUP la ITUP reduce 
en forma significativa la eyaculación retrógrada. 

Este procedimiento puede necesitar repetirse, ya 
que no es tan eficaz como otros métodos para aliviar los 
síntomas urinarios a largo plazo. 

Prostatectomía abierta

La prostatectomía abierta es un procedimiento quirúrgi-
co que involucra la enucleación de la parte interna de la 
próstata (zona de transición o adenoma) a través de una 
incisión transvesical o por la cápsula de la próstata. Este 
tipo de cirugías está indicado en los casos en donde el 
tamaño de la próstata supera el idóneo para resecarse en 
una RTUP, que en general es cuando la próstata es mayor 
a 80 o 100 g. También está indicada esta cirugía en los 
casos donde se tenga que resolver por medio de cirugía 
abierta otro problema, como litiasis vesical y la presencia 
de divertículos vesicales.

Los índices de éxito son muy similares a los observa-
dos con RTUP y se considera una cirugía muy segura. A 
diferencia de la RTUP, en esta cirugía no hay absorción de 
líquido que pudiera desarrollar un síndrome por absorción 
y por lo común el sangrado es fácil de controlar con la 
sutura de los vasos sangrantes. Sin embargo, la estancia 
hospitalaria más prolongada y los riesgos de tener infec-
ciones de la herida y hernias posincisionales han hecho 
que los urólogos prefieran la RTUP cuando ésta pueda 
llevarse a cabo.

Ablación transuretral de la próstata  
con láser de holmio 
Es una técnica de ablación prostática realizada con el láser 
de holmio (HoLAP). Este procedimiento se realiza con 
una fibra de 550 micras de disparo lateral en un modo de 
casi contacto, siendo aconsejable para próstatas menores 

de 50 g. Esta tecnología proporciona la energía láser con 
una longitud de onda de 2 120 nm (infrarrojo) que se 
absorbe principalmente por el agua y da como resultado 
una profundidad de penetración óptica de 0.4 mm. Barski 
(2012); informó en un estudio retrospectivo de 144 pa-
cientes operados con HoLAP que es un procedimiento 
seguro y eficaz para el tratamiento de próstatas < 40 mL. 
Los pacientes se benefician debido a una baja tasa de san-
grado y corta estancia hospitalaria. Sin embargo, hay altas 
tasas de recurrencia, por lo tanto debe evitarse en próstatas 
> 40 mL por requerir intervenciones en corto tiempo. 

Enucleación transuretral  
de la próstata con láser de holmio 
El láser de holmio se ha utilizado para la enucleación de 
la próstata transuretral (HoLEP) del adenoma prostático. 
Por lo general, esta  tecnología se utiliza para las prós-
tatas más grandes que antes hubieran sido tratadas con 
una prostatectomía abierta. En general, los resultados se 
comparan favorablemente con la prostatectomía abierta 
en las manos de un cirujano experto. Las mejoras en la 
puntuación de síntomas (mejoría en la calidad de vida y 
tasa de flujo urinario) son parecidas a las obtenidas a la 
RTUP. Aún no hay resultados a largo plazo en este proce-
dimiento, por otra parte requiere entrenamiento y equipo 
especializado. En términos generales se cree que la curva 
de aprendizaje para la enucleación de la próstata con láser 
de holmio parece ser mayor que otras técnicas quirúrgicas.

Lee et al., en 2013 en un metaanálisis menciona 
que hay estudios los cuales informan que la HoLEP en 
comparación con la prostatectomía abierta tiene menor 
duración de estancia hospitalaria y permanencia de sonda 
de Foley, pero tiene el riesgo de lesiones vesicales durante 
la morcelación de la próstata, aún no existen estudios 
comparativos a largo plazo que muestren la seguridad de 
este procedimiento. 

Resección de próstata con láser de holmio 
El adenoma de próstata se reseca con una fibra de láser de 
holmio y un resectoscopio especialmente adaptado. Los 
datos sugieren que a mediano plazo, la mejoría sintomática 
después de la resección de la próstata con láser de holmio 
(HoLRP) puede ser comparable a la obtenida por la RTUP, 
con una pequeña reducción del riesgo de hemorragia y 
la ausencia del síndrome post-RTUP; sin embargo, aún 
faltan estudios a largo plazo y es más costosa que la RTUP 
monopolar o bipolar por el uso del láser. 

Vaporización fotoselectiva de la próstata 
La vaporización fotoselectiva de la próstata (PVP) es 
otra forma de vaporización transuretral la cual se conoce 
como láser verde y se realiza con el uso de una de fibra de 
disparo lateral de 600 micras en un modo “sin contacto”. 
La diferencia principal con el HoLAP es su longitud de 
onda de 532 nm (en el espectro visible verde) es que ésta 
se absorbe tanto por el agua como por la hemoglobina, 
lo que resulta en un profundidad de penetración óptica 
de 0.8 mm. Este procedimiento se realiza con el uso de 
irrigación con solución salina al 0.9% y flujo continuo, el 
objetivo de la PVP es crear una cavidad igual a la RTUP. 
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Los STUI mejoraron de acuerdo a los estudios realizados 
(calidad de vida y la tasa de flujo urinario máximo).

En un estudio basado en evidencias del Medical Ad-
visory Secretariat, en Canadá (2006) informó que la PVP 
es clínicamente tan eficaz como la RTUP para el alivio 
de los síntomas urinarios causados   por la HPB (basado 
en seis meses de seguimiento). El retiro de sonda fue sig-
nificativamente menor en los pacientes sometidos a PVP 
que en los sometidos a RTUP. El tiempo en quirófano 
fue significativamente mayor en PVP que en la RTUP. 
Aunque PVP tiene estancias hospitalarias más cortas, el 
costo total del procedimiento con PVP es mayor que el 
de la RTUP monopolar o bipolar. Por otra parte se han 
informado casos que pueden presentar complicaciones 
tales como una perforación de la cápsula prostática, extra-
vasación urinaria, urinomas, osteítis del pubis, contractura 
de cuello vesical, mayor incidencia de síntomas irritativos 
urinarios posoperatorios y una tasa de reoperación mayor 
que la RTUP. 

Ablación de la próstata con aguja transuretral 
La ablación de la próstata con aguja transuretral o TUNA 
(transurethral needle ablation, por sus siglas en inglés), es 
un procedimiento que en pacientes seleccionados puede 
mejorar los síntomas de la HPB. En general, este trata-
miento es más eficaz que el procedimiento médico, pero 
menos que los tratamientos quirúrgicos convencionales 
como la resección transuretral de próstata. Son candidatos 
pacientes con síntomas por HPB, cuya próstata es menor 
a 60 g y que tienen crecimiento principalmente de los 
lóbulos laterales. El tratamiento consiste en insertar una 

sonda especial a través de la uretra, la cual se asemeja a un 
cistoscopio rígido, ya que el procedimiento se hace bajo 
visión directa y en cuya punta se encuentran agujas de 
radiofrecuencia de calibre 18, las cuales se insertan en la 
próstata. Mediante el uso de ondas de radiofrecuencia de 
490 KHz se calienta el tejido prostático hasta alrededor de 
100 ºC, lo que produce una necrosis coagulativa. Aunque 
puede hacerse con anestesia local, en general requiere de 
sedación o anestesia general y se realiza en forma ambula-
toria. Los principales efectos secundarios son la presencia 
de síntomas irritativos urinarios que pueden persistir por 
varias semanas y retención urinaria temporal. 

En un estudio basado en evidencias del Medical Ad-
visory Secretariat, en Canadá (2006) informó que la tasa 
de reoperación en pacientes sometidos a TUNA tuvo una 
mayor tasa de reintervención en comparación con los 
sometidos a la RTUP.

OTROS TRATAMIENTOS

El ultrasonido concentrado de alta intensidad, conocido 
por sus siglas en inglés como HIFU (high intensity focused 
ultrasound) y las inyecciones transuretrales de etanol abso-
luto en la próstata debe considerarse como experimentales 
y sólo realizarse como parte de un protocolo de investiga-
ción. El HIFU se realiza por vía transrectal, dirigiendo sus 
ondas a un área seleccionada de la próstata con el objeto 
de producir una ablación térmica del tejido prostático. 
Las inyecciones de alcohol buscan desobstruir al paciente 
mediante una ablación química del adenoma prostático.

BIBLIOGRAFÍA

Ala-Opas MY,Aitola PT et al.: Evaluation of immediate and 
late results of transurethral resection of the prostate. Scan 
J Nephrol 1993;27:235-239.

American Urological Association Guideline: Management of 
Benign Prostatic Hyperplasia (BPH) 2010.

Barry MJ, Fowler FJ et al.: The American Urological Asso-
ciation Index for Benign Prostatic Hyperplasia. J Urol 
1992;148:1549-1564.

Barski D, Richter M, Winter C, Arsov C, de Geeter P, Rabenalt 
R, Albers P: Holmium laser ablation of the prostate (Ho-
LAP): intermediate-term results of 144 patients. World J 
Urol 2012.

Bell A, Feneley R et al.: The natural history of untreated pros-
tatism. Br J Urol 1981; 53:613-616.

Birkoff J, Widerorn A et al.: Natural history of benign pros-
tatic hypertrophy and acute urinary retention. Urology 
1976;7:45-52.

Blatt AH, Brammah S, Tse V, Chan L: Transurethral prostate 
resection in patients with hypocontractile detrusor--what 
is the predictive value of ultrastructural detrusor changes? 
J Urol 2012;188(6):2294-2299.

Braeckman J: The extract of Serenoa repens in the treatment 
of benign prostatic hyperplasia: a multicenter open study. 
CurrTher Res 1994;55:776-785.

Caine M: The present role of alpha-adrenergic blockers in 
the treatment of benign prostatic hypertrophy. J Urol 
1986;136:1.

Catalona WJ et al.: Measurement of prostate-specific antigen 
in serum as a screening test for prostate cancer. N Engl J 
Med 1991;324:1156-1161.

Chatelain CH, Denis L et al.: Recommendations of the Inter-
national Scientific Committee: evaluation and treatment 
of lower urinary tract symptoms (LUTS) in older men. 
En.Chatelain C, Denis L et al. (eds.): Proceedings of the 
Fifth International Consultation on Beningn Prostatic Hy-
perplasia. UK: Head Publications, Ltd., 2001.

Cockett AT et al.: The 3th International Consultation on BPH. 
Proceedings. Jersey, UK: Scientific Communication Inter-
national, Ltd., 1996.

Diaz RR, Lee JY, Choi YD, Cho KS: Unroofed midline prostate 
cyst misled into a stricture with obliterative bladder neck 
contracture following a laser prostatectomy.  Int Neurourol 
J 2013;17(1):34-37.

Dirección de Prestaciones Médicas: División Técnica de Infor-
mación Estadística en Salud, IMSS, 1993.

Flanigan RC, Reda DJ et al.: 5-Year outcome of surgical resec-
tion and watchful waiting for men with moderately symp-
tomatic benign prostatic hyperplasia: a Department of Ve-



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

597Hiperplasia prostática benignaCapítulo 49

terans Affairs cooperative study. J Urol 1998;160(1):12–6; 
discussion 16–17.

Foresman WH, Messing EM: Bladder cancer: natural history, 
tumor markers, and early detection strategies. SeminSur-
gOncol 1997;13(5):299-306.

Forray C, Borden L et al.: Characterization of the alpha-1 
adrenoceptor subtype that mediates human prostate con-
traction. Pharmacologist 1993;35:167. 

Guillén PJ, Cass CB et al.: Holmium laser resection of the pros-
tate: preliminary results of a new method for the treatment 
of benign prostatic hyperplasia. Urology 1996;47:48.

Harriman D, Mayson BE, Leone EF: A rare but serious complica-
tion of GreenLight HPS photoselective vaporization of the 
prostate: Prostatic capsular perforation with bilateral thigh 
urinomas and osteitis pubis.; Can Urol Assoc J 2013;7(1-2).

Holtgrewe HL: Health Care Financing Administration (US) 
Data 1997. http://www.mdconsult.com/das/pharm/
body/420774005-2/0/full/3770#crumb (consultado el 
15/08/13).

Hunter DJ, Berra-Unamuno A, Martin-Gordo A: Prevalence of 
urinary symptoms and other urological conditions in Spa-
nish men 50 years old or older. J Urol 1996;155(6):1965-
1970.

Jacobsen SJ, Girman CJ et al.: New diagnostic and treatment 
guidelines for benign prostatic hyperplasia: potential impact 
in the United States. Arch Intern Med 1995;477: 481.

Kaplan SA, Soldo KA et al.: Effect of dosing regimen on efficacy 
and safety of doxazosin in normotensive men with symp-
tomatic prostatism: a pilot study. Urology 1994;44:348.

Kaplan SA, Te AE: Transurethral electrovaporization of the 
prostate: a novel method for treating men with benign 
prostatic hyperplasia. Urology 1995;45:566.

Kapoor A: Benign prostatic hyperplasia (BPH) management 
in the primary care setting; Can J Urol 2012;19(Suppl 
1):10-17.

Kirby R, Roehrborn C et al.: Efficacy and tolerability of 
doxazosin and finasterida, alone or in combination, in the 
treatment of symptomatic benign prostatic hyperplasia: the 
prospective European doxazosin and combination therapy 
(PREDICT) trial. Urology 2003; 61:119.

Lars M: Tveter:Alfa-blockade in the treatment of symptomatic 
benign prostatic hyperplasia. J Urol 1995;154:923-934.

Lee C, Cockett A et al.: Regulation of prostate growth. En: Chate-
lain C, Denis L et al.: Proceedings of the Fifth International 
Consultation on Benign Prostatic Hyperplasia, UK: Health 
Publications Ltd., cap. 3, 2001:79-106.

Lee SW, Choi JB, Lee KS et al.: Transurethral procedures for 
lower urinary tract symptoms resulting from benign prosta-
tic enlargement: a quality and meta-analysis. Int Neurourol 
J 2013;17(2):59-66.

Lepor H: Medical therapy for benign prostatic hyperplasia. 
Urology 1993;42:483.

Lowe FC, Ku JC: Phytotherapy in treatment of benign prostatic 
hyperplasia: a critical review. Urology 1996;48:12-20.

Lowe FC, Roehrborn CG et al.: Meta-analysis of clinical trial 
of Permixon. J Urol 1998; 159:257.

McConnell J, Bruskewitz R et al.: The effect of finasterida on 
the risk of acute urinary retention and the need for surgical 
treatment among men with benign prostatic hyperplasia. 
N Engl J Med 1998;338(9):557-563.

McConnell JD, Roehrborn C et al.: The long-term effects of 
doxazosin, finasteride and the combination on the clinical 
progression of benign prostatic hyperplasia. N Engl J Med 
2003;349(25):2385-2396.

McConnell JD, Wilson JD et al.: Finasteride, an inhibitor of 
5 �-reductase, suppresses Prostatic DHT in men with 

benign prostatic hyperplasia. J Clin Endocrinol Metab 
1992;74:505-508.

McConnell, JD, Barry MJ et al.: Benign prostatic hyperplasia: 
diagnosis and treatment. Clinical practice guideline no. 8. 
Rockville, MD: US. Department of Health and Human Ser-
vices, Agency for Health Care Policy and Research, Public 
Health Service 1994:1-17.

McNeal JE: The prostate and prostatic urethra: a morphological 
study 1972;107:1008.

Mebust WK, Holtgrewe HL et al.: Transurethral prostatectomy: 
immediate and postoperative complications. A cooperative 
study of thirteen participant institutions evaluating 3884 
patients. J Urol 1989;141:243-247.

Medical Advisory Secretariat: Energy delivery systems for 
treatment of benign prostatic hyperplasia: an evidence-based 
analysis. Ontario Health Technology Assessment Series 
2006;6(17).

Messing EM, Young TB et al.: Home screening for hematuria: re-
sults of a multiclinic study. J Urol 1992;148(2Pt 1):289-292.

Meyhoff HH, Nordling J: Long term results of transuretral and 
transvesical prostatectomy: a randomized study. Scand J 
Urol Nephrol 1986;20:27-33.

Mikolajczyk SD, Marks LS et al.: Free prostate specific antigen in 
serum is becoming more complex. Urology 2002;59(6):797-
802.

Milroid E, Chapple CR: The UroLume stent in the management 
of benign prostatic hyperplasia. J Urol 1993;150(5):1630-
1635.

Mohr DN, Offord KP et al.: Isolated asymptomatic microhe-
maturia: a cross-sectional analysis of test-positive and test-
negative patients. J Gen Intern Med 1987;2(5):318-324.

Montorsi F, Guazzoni G et al.: Long-term clinical reliability of 
transurethral and open prostatectomy for BPH: a term on 
comparison for nonsurgical procedures. EurUrol 1993;23: 
262-266.

Muder RR, Brennen C, Rihs et al.: Isolation of Staphylo-
coccus aureus from the urinary tract: association 
of isolation with symptomatic urinary tract infection 
and subsequent staphylococcal bacteremia. Clin Infect 
Dis. 2006;1;42(1):46-50.

Naslund MJ: Transurethral needle ablation of the prostate. 
Urology 1997;50(2):167-172.

Oesterling JE, Issa MM et al.: The long-term results of a pros-
pective, randomized clinical trial comparing TUNA to 
TURP for the treatment of symptomatic BPH. J Urol 1997; 
157(suppl.):328A.

Oesterling JE, Kaplan SA et al.: The North American experience 
with the UroLumeendoprosthesis as a treatment for benign 
prostatic hyperplasia: long-term results. The North Ame-
rican UroLume Study Group. Urology 1994;44:353-362.

Oesterling JE: Benign prostatic hyperplasia: a review of its histo-
genesis and natural history. Prostate 1996;2(suppl.):69-77.

Polascik TJ, Oesterling JE et al.: Prostate specific antigen: a 
decade of discovery—what we have learned and where we 
are going. J Urol 1999;162(2):293-306.

Roehrborn C, Boyle P et al.: ARIA 3001, ARIA 3002 and ARIA 
3003 Study Investigators: Efficacy and safety of a dual in-
hibitor of 5- -reductase types 1 and 2 (dutasteride) in men 
with benign prostatic hyperplasia. Urology 2002;60:434.

Roehrborn C, Boyle P et al.: Serum prostate-specific antigen 
and prostate volumen predict long-term changes in symp-
toms and flow rate: results of a four-year, randomized trial 
comparing finasteride versus placebo. PLESS Study Group. 
Urology 1999;54:662.

Roehrborn CG, Boyle P et al.: Serum prostate-specific antigen 
and prostate volume predict long-term changes in symp-



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

598 Geriatría

toms and flow rate: results of a four-year, randomised trial 
comparing finasteride versus placebo. PLESS Study Group. 
Urology 1999;54(4):662-669.

Roehrborn CG, Boyle P, Nickel JC, Hoefner K, Andriole G: 
Efficacy and safety of a dual inhibitor of 5-alpha-reductase 
types 1 and 2 (dutasteride) in men with benign prostatic 
hyperplasia; Urology 2002;60(3):434-441.

Roehrborn CG, Malice M et al.: Clinical predictors of spon-
taneous acute urinary retention in men with LUTS and 
clinical BPH: a comprehensive analysis of the pooled 
placebo groups of several large clinical trials. Urology 
2001;58:210-216.

Roehrborn CG, McConnell JD et al.: Serum prostate specific 
antigen is a strong predictor of future prostate growth in 
men with benign prostatic hyperplasia. PROSCAR long-
term efficacy and safety study. J Urol 2000;163(1):13-20.

Siroky MB, Oates RD, Babayan RK: Handbook of Urology: 
Diagnosis & Terapy, 3rd ed., 2004; Lippincott Williams & 
Wilkins; pp 99.

Spatafora S, Casarico A, Fandella A et al.: Evidence-based gui-
delines for the treatment of lower urinary tract symptoms 
related to uncomplicated benign prostatic hyperplasia in 
Italy: updated summary from AURO.it; Ther Adv Urol 
2012; 4(6):279-301.

Wasson JH, Reda DJ et al.: A comparison of transurethral 
surgery with watchful waiting for moderate symptoms of 
benign prostatic hyperplasia. The Veterans Affairs Coopera-
tive Study Group on Transurethral Resection of the Prostate. 
N Engl J Med 1995;332:75-79.

Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA: Uro-
logy 2011;68;92-94:1970-1971-2570-2703. 



599

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

Sección XIV: Síndromes  
geriátricos

Capítulo 50. Caídas ...................................................................................................................................... 600

Capítulo 51. Mareo y síncope ....................................................................................................................... 609

Capítulo 52. Deprivación sensorial ............................................................................................................... 619

Capítulo 53. Úlceras por presión .................................................................................................................. 625

Capítulo 54. El ojo en la senectud ................................................................................................................ 634

Capítulo 55. Trastornos de la marcha y el balance........................................................................................ 644

Capítulo 56. Síndrome de inmovilidad ......................................................................................................... 657

Capítulo 57. Dolor: un enfoque holístico ..................................................................................................... 665

Capítulo 58. Incontinencias .......................................................................................................................... 673

Capítulo 59. Farmacología ............................................................................................................................ 687

Capítulo 60. Problemas podiátricos .............................................................................................................. 696

Capítulo 61. Síndrome de fragilidad ............................................................................................................ 705

Capítulo 62. Vitamina D, envejecimiento y fragilidad .................................................................................. 712

Capítulo 63. Sarcopenia, diagnóstico diferencial e implicaciones terapéuticas ............................................. 721

Capítulo 64. El anciano y su entorno familiar:  
 problemas comunes en la relación familiar o del cuidador ....................................................... 726



 INTRODUCCIÓN

Caídas se define como la precipitación a un plano inferior, 
de manera repentina, involuntaria e insospechada con o 
sin lesiones secundarias confirmada por el paciente o un 
testigo. Esta condición se reconoce a nivel mundial como 
uno de los problemas de salud más importante en los pa-
cientes ancianos, esto se debe a los factores involucrados 
en su origen y las graves consecuencias que acarrean en 
este grupo de edad, ya sea por las múltiples enfermedades 
por sí solas o por la suma de varias comorbilidades, aunado 
a que los tratamientos implementados o la interacción de 
los fármacos pudiera culminar con una caída. Es por esto 
que se reconoce a este suceso en la literatura médica como 
síndrome de caídas.

EPIDEMIOLOGÍA

En todos los países, los ancianos son el grupo de edad con 
mayor incidencia de caídas asociadas a complicaciones 
graves. Los accidentes son la quinta causa de muerte en 
el mundo y 66% corresponde a caídas, de este total 75% 
ocurren en pacientes de 65 años o mayores. En los ancianos 
que viven en la comunidad, la incidencia de caídas es de 
33%; de éstos la mitad experimenta caídas múltiples o 
síndrome de caídas, el rango de incidencia corresponde de 
0.2 a 1.6 caídas por persona al año con una media apro-
ximada de 0.7 caídas/año. El 50% de estos pacientes sólo 
tienen lesiones leves y 10% presentan lesiones importantes 
principalmente fractura de muñeca en 5%, fractura de 
cadera 2% y 3% otras lesiones. Los pacientes institucio-
nalizados en asilos, residencias o casas de día tienen una 
incidencia entre 40 y 60% con un rango entre 0.5 a 2.7 
caídas por persona al año con un promedio de 1.6 caídas/
año, 10 a 25% de estos pacientes tienen probabilidad de 

complicaciones graves. Existe una relación bien definida 
entre el aumento de la mortalidad y caídas en personas 
de 70 años, pero en las personas de 85 años o mayores 
que se encuentran institucionalizadas, uno de cada cinco 
muere a consecuencia de la caída.

CAUSAS DE CAÍDAS

El origen en la mayoría de los pacientes ancianos es mul-
tifactorial debido a que existen condiciones propias del 
paciente (intrínsecos) aunado a factores de su entorno 
(extrínsecos), (figura 50-1) los cuales se anotan a conti-
nuación:

Alteraciones de la función neuromuscular  
y la marcha

Son los problemas secundarios a múltiples enfermedades 
como trastornos circulatorios periféricos, enfermedades 
cardiovasculares, pulmonares, lesiones en áreas específicas 
del sistema nervioso central (áreas motoras) o secundario a 
un síndrome de caídas o de inmovilidad incrementando la 
debilidad muscular de los miembros inferiores, condición 
que se presenta en 50% de los ancianos que viven en la 
comunidad y 80% de los institucionalizados.

Alteración de los reflejos posturales

Enfermedades como el mareo y vértigo que tienen una 
alta prevalencia en los ancianos y puede ser el reflejo de 
un sinnúmero de enfermedades para lo cual se requiere 
de un estudio minucioso para identificar la causa. La 
hipotensión ortostática con una prevalencia de 5 a 25% 
en este grupo de edad es mucho más frecuente si existen 
factores como enfermedad de Parkinson, enfermedad 
cerebrovascular o exacerbado por algunos fármacos, esta 
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Capítulo 50

condición junto con los mareos es una causa frecuente de 
consulta en los ancianos.

Déficit sensorial

Por lo común trastornos visuales y auditivos, ya que man-
tienen en desventaja a los pacientes para interactuar con 
su ambiente, principalmente si éste es desconocido, y en 
combinación con los factores ambientales son la principal 
causa del desarrollo de accidentes.

Asociado o como consecuencia  
de enfermedades preexistentes

Las enfermedades crónicas degenerativas son las que se 
ven exacerbadas con el envejecimiento produciendo debi-
lidad muscular y disminución de los reflejos dando como 
resultado trastornos de la marcha, así como balance. Las 
principales enfermedades de este grupo son: osteoartritis, 
artritis reumatoide, enfermedad cerebrovascular isquémi-
ca o hemorrágica, secuelas de fracturas múltiples o mal 
consolidadas en extremidades inferiores o en el esqueleto 
axial, alteraciones de la marcha por déficit sensoriales, 
síncope, delirio y por urgencia urinaria; (figura 50-2) esta 
última cuando es de predominio nocturno se reconoce 
como un importante factor precipitante de caídas, ya que 

al despertarse y levantarse abruptamente no coordinan de 
forma adecuada sus movimientos, más si utilizan algún 
tipo de benzodiazepina para conciliar el sueño.

Éstas son las principales causas intrínsecas que se 
asocian a caídas y dentro de las extrínsecas se encuentran 
las siguientes:

Fármacos

Se tienen documentados múltiples medicamentos que 
dentro de sus efectos secundarios producen condiciones 
que predisponen a sufrir caídas principalmente en pacien-
tes ancianos, es así como las benzodiazepinas, antidepre-
sivos, antipsicóticos o neurolépticos que tienen un efecto 
directo sobre el sistema nervioso central con alteración 
en la capacidad de coordinación, disminución de los re-
flejos y obnubilación del estado de alerta favorecen estos 
eventos, pero también los antihipertensivos, en especial 
los � bloqueadores y diuréticos favorecen la hipotensión 
ortostática; sin embargo, todos los vasodilatadores com-
parten este efecto indeseable.

Obstáculos ambientales

Del total de personas que sufren caídas 30 a 50% son 
por accidentes y los factores ambientales son la principal 

Edad

Sociodemográfico

Sexo masculino

Raza blanca

Historia clínica previa 

Enfermedades crónicas 
o crónicas agudizadas
Medicamentos

Mareo y vértigo

Síncope

Déficit visual  y auditivo 

Trastornos de la función neuromuscular,
marcha y reflejos musculares 

Factores ambientales 

scaleras

añeras

isos resbalosos

ala iluminación

uebles

ltura de las camas inodoro 

apetes

alzado inadecuado

Ropa inadecuada

Uso de bastón o andadera

Factores no modificables
intrínsecos

Factores modificables
extrínsecos

ÍD

Figura 50–1. Factores asociados con el origen de la caída.
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causa precipitante en las que se incluyen las barreras ar-
quitectónicas en el hogar, éstas son las áreas que antes no 
eran peligrosas para los habitantes, pero al disminuir sus 
capacidades sensoriales, mentales o corporales se vuelven 
obstáculos difíciles de franquear, los más representativos 
son las bañeras, escaleras, tanto dentro como fuera del 
hogar, si no tienen pasamanos o son de caracol, la altura 
de la cama y muebles del baño, tapetes en las escaleras o 
sobre las alfombras y muebles localizados en escaleras o 
pasillos que disminuyen el área de tránsito en su hogar, 
más aún si utiliza algún auxiliar de la marcha, se debe 
tomar en cuenta que el paciente anciano dependiente se 
cae por lo general dentro de su casa a nivel del suelo al 
realizar actividades que requieren sólo un cambio leve o 
moderado de su centro de gravedad.

Uso inadecuado de auxiliares de la marcha 

Los pacientes con ortesis o auxiliares de la marcha, pueden 
presentar caídas con gran frecuencia, pero esto ocurre 
cuando no se ha llevado un adecuado programa de reha-
bilitación con evaluación del tipo de auxiliar ideal para 
cierta condición con entrenamiento adecuado del uso de 
estos auxiliares, aunque también son más frecuentes las 
caídas cuando no se acondicionó el área donde el paciente 
transita, volviéndose de esta manera un estorbo el auxiliar 
de la marcha y perdiendo su objetivo que es brindar una 
marcha segura y con menor riesgo de caídas para mantener 
la independencia para desplazarse.

Idiopáticas

A pesar del estudio minucioso de un paciente que ha 
sufrido una caída, en alrededor de 5% no se documenta 
la causa asociada.

COMPLICACIONES DE LAS CAÍDAS

Éstas pueden ser desde traumatismo leves que no tienen 
mayor relevancia y no requieren de ningún tipo de cuidado 
especial por parte del personal médico o pueden ser trau-
matismos graves que requieran manejo intrahospitalario 
con gran repercusión en la calidad de vida posterior de 
estos pacientes, para su estudio se han clasificado en los 
siguientes grupos:

Lesiones de tejidos blandos

Son aquellas que se producen en piel, tejido celular sub-
cutáneo y músculos; éstas pueden ser equimosis que sólo 
requieren algunos días para desaparecer por completo 
o excoriaciones que tardan un poco más de tiempo en 
sanar y pueden dejar pequeñas cicatrices, pero también 
se pueden producir heridas que requieran sutura y en 
algunos casos antibioticoterapia profiláctica. También 
hay lesiones musculares, tendinosas y en ligamentos por 
elongación o estiramiento y en algunos casos avulsión de 

Figura 50–2. Enfermedades preexistentes asociadas con caídas.

Enfermedad 
asociada o 

preexistente

Vasculares

Estenosis aortica

Enfermedad carotidea

Neurológicos

EVC

Parkinson

Demencia

Delirium

Cardiacas 

Arritmias

FA

Insuficiencia cardíaca

Insuficiencia coronaria

Déficit sensorial
Visual

Auditivo

Musculoesqueléticas

OAD

Artritis

Sarcopenia
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Capítulo 50

las inserciones musculares, en estos casos el tiempo de 
recuperación es mucho mayor requiriendo en algunos 
casos manejo quirúrgico con posibilidad de limitaciones 
funcionales secundarias.

Fracturas

Son lesiones caracterizadas por la solución de continui-
dad de un hueso, los sitios de localización en orden de 
frecuencia son sin considerar a las fracturas vertebrales:

1. Muñeca (Colles).
2. Cadera.
3. Fémur.
4. Húmero.
5. Arcos costales.

Los huesos del cuerpo por lo general tienen una dureza 
capaz de soportar traumatismos de bajo impacto como 
son las caídas de una persona en bipedestación o una al-
tura que no rebase la altura corporal, pero con la edad se 
incrementa la pérdida de la densidad mineral ósea tanto 
en mujeres como en el hombre presentándose osteopenia 
o una franca osteoporosis, dando como resultado huesos 
frágiles. El diagnóstico de fractura se debe sospechar en 
todo paciente anciano que ha sufrido una caída más aún 
si el cuadro clínico así lo sugiere y se corrobora con radio-
grafías simples, rara vez requieren proyecciones especiales.

Traumatismo craneoencefálico

Pueden observarse lesiones de diversa magnitud, pero 
siempre se debe considerar la posibilidad de un hema-
toma subdural secundario, lo que dificulta el diagnóstico 
es la aparición tardía de los síntomas que puede ser hasta 
de 14 días posterior a la caída, con un cuadro clínico 
caracterizado por deterioro cognitivo, estado confusional 
o delirio, a menudo por el tiempo que transcurre entre el 
traumatismo y la aparición de síntomas los familiares o 
el paciente no lo asocian con la caída; previendo esto, se 
debe hacer un interrogatorio intencionado ante un cua-
dro similar y cuando se tiene el antecedente de la caída 
con traumatismo craneoencefálico se debe mantener una 
vigilancia neurológica estrecha por más tiempo.

Caídas por tiempo prolongado

Este término se refiere a los pacientes que se encontraban 
solos o no pudieron recibir ayuda al momento de la caída 
y permanecen por largo tiempo inmóviles en el área donde 
cayeron como puede ser en el jardín, baño o cualquier 
sitio de su hogar y por la imposibilidad de cambiar de 
posición, se producen lesiones de tejidos por compresión, 
neurovasculares, rabdomiólisis, hipotermia o deshidrata-
ción, aunado al retraso en el tratamiento de la lesión que 
se produjo por la caída, estas condiciones graves ponen en 
peligro la vida de los ancianos de manera independiente al 
tipo de fractura o la causa que precipitó la caída.

Incapacidad

Es la complicación más temida por los grupos multidisci-
plinarios que manejan al paciente anciano que sufrió una 
caída con lesiones graves como fractura. Como ocurre 
en la fractura de cadera en donde alrededor de 25% de 
esos pacientes no recupera por completo la funcionalidad 
previa para las actividades de la vida diaria. La incapacidad 
se desarrolla a dos niveles, el primero es funcional por 
limitación de los arcos de movilidad o disminución de 
la fuerza de la extremidad lesionada, pero con el manejo 
médico quirúrgico adecuado y un programa de rehabili-
tación física óptimo se reduce de manera significativa esta 
posibilidad. El segundo se debe a la incapacidad psicoló-
gica, esta situación también es conocida como “síndrome 
poscaída” caracterizada por pérdida de la confianza del 
paciente para desplazarse por el temor de volver a caerse 
y la consiguiente restricción a la deambulación (impues-
ta por él o por sus cuidadores) lo cual desencadena una 
cascada de nuevos eventos y patologías asociadas a la 
hipomotilidad en las que resaltan la incapacidad funcional 
y mayor aislamiento social con la consecuente depresión.

Institucionalización

De 20 a 50% de los pacientes que han sufrido caídas 
con lesiones secundarias graves, como fractura de cadera 
que requirieron hospitalización, son institucionalizados 
en residencias o asilos que brindan cuidados especiales 
para pacientes con dependencia parcial o total, según lo 
muestran los estudios epidemiológicos.

Muerte

Los pacientes que han sufrido una caída que requirió 
manejo intrahospitalario por fractura tienen un rango de 
mortalidad de 20 a 30% dentro del primer año posterior 
a la fractura, pero en los primeros días su mortalidad se 
eleva si sufrió una “caída de largo tiempo” o es un paciente 
institucionalizado.

FACTORES DE RIESGO PARA CAÍDAS

Polifarmacia

Se ha estimado que el paciente anciano de 70 años de 
edad tiene un promedio de tres enfermedades, para lo 
cual requiere en promedio 4.5 medicamentos para su 
tratamiento; considerando polifarmacia cuando un pa-
ciente recibe más de tres fármacos. Esta situación puede 
deberse a una indicación real dada por las enfermedades 
que padece, pero también por iatrogenia al iniciar nuevos 
fármacos sin tener la precaución de suspender los que 
previamente tomaba, a lo que hay que sumar los auto-
prescritos (figura 50-3).

Pluripatología

Es bien conocida la relación directamente proporcional 
que existe entre el número de enfermedades y el riesgo 
de presentar caídas, siendo las enfermedades articulares 
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degenerativas, depresión e incontinencia urinaria las aso-
ciadas con más frecuencia.

Debilidad muscular de extremidades inferiores

Son múltiples los estudios en donde se ha observado esta 
condición como factor asociado y es el principal respon-
sable de la presencia de caídas múltiples o “síndrome de 
caídas”, esto se debe a varias enfermedades que secunda-
riamente producen sarcopenia o disminución de la fuerza 
muscular, aunada a la sarcopenia esperada por el propio 
proceso de envejecimiento, lo que realza su magnitud. 
Su detección se realiza mediante una prueba de fuerza 
muscular con diversos dispositivos, este factor es el más 
constante que se asocia con caídas.

Deterioro funcional y mental 

El grado de dependencia está directamente relacionado 
con el riesgo de caídas por la disminución de la capacidad 
para interactuar con su entorno y percibir las zonas de 
peligro, aunado a los trastornos psicomotores que acom-
pañan a este tipo de padecimientos.

Trastornos de la marcha y equilibrio

Se requiere de ciertas características de la marcha para 
poder considerarla segura o sin riesgo de producir caídas, 
también es necesario determinar si el auxiliar de la marcha 
que utiliza es el indicado y si recibió entrenamiento para 
su uso correcto, esto se hace mediante diferentes escalas 
para evaluar las características de la marcha y balance. 
Con estos resultados se determina la magnitud del riesgo, 
si existe, de sufrir caídas.

PROTOCOLO DE CAÍDAS
Debido a la etiología multifactorial de esta patología 
se han creado protocolos de estudio para poder llegar 
de manera sistemática a un diagnóstico de la causa que 
desencadenó la caída, a menudo se hace un protocolo de 
estudio retrospectivo partiendo del diagnóstico de una 
complicación grave de una caída como fractura de cadera 
y traumatismo craneoencefálico, entre otros, previa reso-
lución de las situaciones de urgencia que se presentaron, 
este protocolo tiene como puntos iniciales:

Historia clínica

Es el principio básico en el manejo de un paciente, sirve 
para conocer antecedentes y de esta manera hacer una 
lista de los diagnósticos previos, los antecedentes de caídas 
anteriores con una semiología exhaustiva, para conocer si 
el paciente ha presentado eventos similares, como sucede 
en los casos de hipotensión ortostática, vértigo o ante 
los mismos factores ambientales. Se debe realizar una 
historia farmacológica minuciosa para poder determinar 
si hay interacciones entre los medicamentos, establecer 
si las dosis son adecuadas para su edad y superficie cor-
poral o si requiere ajustes adicionales por enfermedades 
concomitantes, interrogar de manera dirigida sobre el 
uso de fármacos hipnóticos, sedantes, neurolépticos o 
antihipertensivos.

Descripción de la caída

Se tiene que determinar cómo fue la cinemática de la 
caída, conocer hasta qué punto el paciente registro la 
caída, interrogar sobre elementos como conciencia del 
peligro de la caída, existencia de pérdida del estado de 

Neurolépticos

Antihipertensivos

Antidepresivos

Benzodiazepinas

Vitaminas y
complementos
alimenticios AINES y

otros
analgésicos

Hipoglucemiantes

Procinéticos

Antiácidos  y
bloqueadores H2

POLIFARMACIA

Figura 50–3. Fármacos de uso más frecuente en el anciano.
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Capítulo 50

alerta, relajación de esfínteres o movimientos anorma-
les, tiempo de permanencia en el suelo (caídas de largo 
tiempo) y la capacidad de levantarse del suelo por sí solo, 
conocer las circunstancias previas a la caída como resba-
lón, tos, micción, ingestión de comida abundante o algún 
fármaco, es importante conocer si existieron síntomas 
previos a la caída (aura) como cefalea, debilidad de las 
extremidades inferiores, palpitaciones, dolor torácico, 
disartria, así como la presencia de un testigo que aporte 
información adicional.

Exploración física

En esta parte se realiza una búsqueda intencionada de 
trastornos que orienten al diagnóstico de la causa que 
desencadenó la caída con especial énfasis en el sistema 
cardiovascular con monitoreo de la frecuencia cardiaca en 
busca de bradicardia, taquicardia u otras alteraciones del 
ritmo, es importante realizar determinaciones de la presión 
arterial en decúbito y en bipedestación con intervalos de 
1, 3 y 5 minutos en busca de variaciones importantes que 
pudieran explicar el origen de la caída. En la exploración 
y auscultación del cuello se buscan datos que sugieran 
enfermedad de las arterias carótidas, se debe valorar la 
magnitud de los déficit sensoriales visuales y auditivos, así 
como las ortesis auditivas y visuales que utiliza junto con 
una exploración neurológica exhaustiva con valoración 
de la marcha y balance, sin olvidar revisar los pies y el 
calzado que utiliza.

Interrogatorio del ambiente

Se interroga al paciente, a su cuidador o familiares sobre 
las características y condiciones del hogar y de las áreas 
por donde transita o dónde ocurrió el accidente para 
identificar barreras arquitectónicas que pudieran ser la 
causa del evento, esto se hace mediante instrumentos 
conocidos como “listas de verificación de seguridad en el 
hogar”, con estas guías se hace una revisión sistematizada 
de las diferentes áreas de un domicilio.

TRATAMIENTO

Como se ha descrito, el origen de esta entidad es mul-
tifactorial; es por ello que el manejo se brinda por un 
equipo multidisciplinario; por este motivo a todo paciente 
anciano al que se le realiza una valoración geriátrica in-
tegral, ésta debe incluir en el interrogatorio la búsqueda 
intencionada de antecedentes de caídas más aún si se trata 
de un paciente hospitalizado a consecuencia de lesiones 
secundarias a una caída, e iniciar un protocolo dirigido 
a determinar la causa, ya sea ambiental o médica. Cabe 
recordar que la caída puede ser sólo un síntoma de una 
enfermedad subyacente, la cual no se ha diagnosticado o 
no se ha controlado de manera adecuada. 

Complicaciones graves

En los pacientes que presentaron lesiones graves por el 
traumatismo, éstas al inicio tienen prioridad como las 

fracturas, la de cadera es la de mayor relevancia debido 
al manejo que requiere y a la repercusión funcional que 
puede tener. Existen tres regiones anatómicas en donde se 
localizan las fracturas: a) cuello femoral, b) región inter-
trocantérica y se dividen en trocánter mayor y trocánter 
menor, c) región subtrocantérica, y dependiendo de la 
localización el manejo de la fractura será definitivo. En 
el manejo de estas lesiones se consideran varias etapas, 
siendo la preoperatoria en donde se debe estabilizar a los 
pacientes debido a que estas fracturas se caracterizan por 
una gran pérdida de volumen sanguíneo, llegando a reque-
rir reposición de concentrados eritrocitarios para mejorar 
las condiciones del paciente antes de la cirugía y también 
requieren un control adecuado del dolor preoperatorio y 
posoperatorio. Una vez operado el paciente debe someter-
se a un programa adecuado de rehabilitación y llevarse a 
término para obtener una recuperación funcional óptima. 

La fractura de muñeca (Colles) es la más frecuente en 
las caídas, pero a pesar de que la mayoría requiere manejo 
quirúrgico éste es ambulatorio con una estancia hospita-
laria breve y recuperación funcional de mejor pronóstico.

Causas médicas

Dentro del protocolo inicial en busca de una causa médica, 
está indicado la realización de un electrocardiograma o un 
estudio Holter, determinación de enzimas cardiacas y un 
ecocardiograma, si se sospecha de un origen cardiaco, si 
hay antecedente y la exploración física sugiere enfermedad 
carotidea requerirá un ultrasonido Doppler; una biometría 
hemática completa, electrólitos séricos y sangre oculta en 
heces se requiere cuando se sospecha de una enfermedad 
sistémica; las radiografías de columna, tomografía axial 
computarizada, resonancia magnética de cabeza o un 
electroencefalograma sólo están indicados cuando se ha 
detectado en la historia clínica o en el estudio neurológico 
algún trastorno en el sistema nervioso central. 

Si se detecta una causa médica como arritmia, síncope 
de origen cardiaco o en el sistema nervioso central, poli-
farmacia, entre otros, se instalará el tratamiento adecuado 
y específico de esta enfermedad.

Trastornos de la marcha balance

Para detectar las alteraciones de la marcha y el balance se 
cuenta con métodos tan complejos y sofisticados como 
la posturografía dinámica computarizada, mediciones de 
fuerza muscular por medio de dinamómetros, pruebas de 
organización sensorial y de coordinación motora, así como 
pruebas más sencillas como la escala de marcha y balance 
de Tinetti (cuadro 50-1) la cual es de fácil aplicación, 
una vez detectados estos trastornos se deben tomar las 
medidas pertinentes, que van desde el fortalecimiento 
de grupos musculares específicos, reacondicionamiento 
de la marcha, así como la utilización de auxiliares de la 
marcha como andadera o bastón. Existen otras técnicas 
para mantener o mejorar la marcha y el balance como 
por ejemplo la “terapia acuática” en donde los individuos 
con el agua hasta el pecho, realizan caminatas dentro del 
agua alternado los talones y punta de los pies, junto con 
elevación de las extremidades y flexiones, con la ventaja 
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Cuadro 50-1. Escala de marcha y balance de Tinetti

El sujeto debe estar sentado en una silla rígida y sin descansa brazos. A partir de esto se evalúa:

A. Balance

1. Balance sentado: se va de lado o 
resbala

(0) Firme y seguro (1) [   ]

2. Intenta levantarse: Incapaz sin 
ayuda (0)

Capaz en más de un intento  (1) Capaz a la primera  (2) [   ]

3. Levantarse: Incapaz sin ayuda  (0) Capaz pero usa sus brazos (1)

Capaz sin brazos  (2) [   ]

4. Balance inmediato al levantarse 
(5 seg)

Inestable, vacila mueve los pies  (0)

Estable con apoyo físico  (1) Estable sin ningún apoyo  (2) [   ]

5. Balance de pie: Inestable  (0) Estable con amplia base de Sus-
tentación

> de 10 cm o con apoyo  (1) Estable con base normal  (2) [   ]

6. Empujón (el sujeto con los pies, el 
examinador empuja con la palma 
de la mano sobre él Esternón 3 
veces)

Comienza a caer  (0)
Se tambalea, pero se recupera  (1) 

Se mantiene firme  (2) [   ]

7. Ojos cerrados: Inestable  (0) Estable  (1) [   ]

8. Giro de 360º: Pasos irregulares  (0) Pasos uniformes  (1) [   ]

Inestable  (0) Estable  (1) [   ]

9. Al sentarse: Inseguro (juzga mal la distancia se 
deja caer  (0)

Usa los brazos, está inseguro  (1) Seguro, baja con suavidad  (2) [   ]

Total [/16]

El sujeto se pone de pie, camina a lo largo del corredor o atraviesa el cuarto, primero a su paso de regreso “rápido” pero con precaución (usando su 
apoyo habitual)

B. Marcha

1. Inicio de la marcha (inmediata-
mente de dar la señal)

Duda o intenta arrancar más de 
una vez (0)

No titubea  (1) [   ]

2. Longitud y elevación del paso: a. Balance pie derecho: No rebasa al izquierdo  (0)

Rebasa al izquierdo  (1) [   ]

El pie derecho no deja el piso  (0)

Deja el piso  (1) [   ]

b. Balance pie izquierdo: No rebasa al derecho  (0)

Rebasa al derecho  (1) [   ]

El pie izquierdo no deja el piso  (0)

Deja el piso  (1) [   ]

3. Simetría en los pasos entre iz-
quierda y derecha:

Desigual  (0) Uniforme  (1) [   ]

4. Continuidad de los pasos: Discontinuos  (0) Parecen continuos  (1) [   ]

5. Rumbo: Marcada desviación  (0) Desviación leve, se apoya  (1)

Derecho sin auxilio  (2) [   ]

6. Tronco: Balanceo marcado o apoyo físico  (0) Sin balanceo, pero flexiona rodillas 
o dorso, separa brazos  (1)

No balanceo, no flexión  (2) [   ]

7. Base de sustentación: Talones se tocan al caminar  (0)  Talones separados  (1) [   ]

Total [/12]

TOTAL [/28]
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Capítulo 50

Cuadro 50-2. Lista de verificación de riesgo en el hogar

Domicilio Escaleras 

Tareas domésticas 

¿Se limpian las salpicaduras tan pronto como se producen?              ¿Tiene barandal seguro a ambos lados y a todo lo largo?    

¿Se mantiene limpio y sin obstáculos los suelos y las escaleras?     ¿Están bien separados los barandales de las paredes de modo  que usted 
se pueda sujetar bien?   

¿Guardan los libros, revistas y material de costura y juguetes de los niños  
tan pronto como acaban de usarlos?

¿Tienen los barandales una forma bien definida de modo que usted sepa 
cuándo llega al final de la escalera?

¿Guardan con frecuencia los objetos usados en estantes  accesibles?  ¿Están las escaleras en buen estado?  

¿Maneja adecuadamente el teléfono, tiene a la mano teléfono de familiares, 
médico, ambulancia, bomberos y policía?

¿Están todos los bordes de la escalera bien sujetos y en buen estado?

¿Se guardan los instrumentos de jardín y mangueras después de usarlos? ¿Ha sustituido usted los niveles por rampas y los ha iluminado bien?  

¿Se mantienen los pasajes, escalones y terrazas libres de hojas mojadas 
o agua?

¿Es de poca pendiente su escalera? 

¿Cuenta con tapetes en las entradas? ¿Es ancha como para no tropezar con alguien que suba o baje al mismo 
tiempo?

¿Están libres de escalones irregulares?

Suelos ¿Las alfombras y molduras están bien ajustadas y en buen estado?

¿Procura que todas las alfombras pequeñas ¿Posee un banquillo para alcanzar objetos elevados?

 Tengan dorso antideslizante?                    ¿Están las escaleras de mano y banquillos en buen estado?

¿Están bien fijos los bordes de las  alfombras?  ¿Antes de subir a una escalera de mano, se cerciora de que está bien abierta 
y los separadores asegurados?

¿Existen  desniveles del suelo? Cuando usa una escalera, ¿lo hace de frente a los escalones?

¿Los pasillos y corredores exteriores están libres de grietas? ¿Evita permanecer de pie en el último escalón de una escalera de mano?

¿Se aleja de los pisos mojados hasta que se secan? ¿Apoya siempre la silla en una base firme y nivelada?  

¿Ha eliminado los tapetes pequeños al inicio y final de escaleras? Cuando usa una escalera o silla, ¿lo hace mirando los escalones y mante-
niendo el cuerpo nivelado?     

¿Los tapetes y alfombras están libres de desgarros y otros defectos? ¿Usa las sillas sin descansa brazos? 

¿Tiene alfombras de pelo corto y denso? ¿Evita las sillas con respaldos demasiado bajos?

¿Los pisos se enceran y están resbalosos? Cocina 

Baños ¿Coloca los utensilios más usados a la altura de la cintura?   

¿Tiene alfombra o adhesivo antideslizante en la bañera o la regadera?    ¿Las puertas de los armarios están a la altura del pecho?   

¿Tiene barandilla su baño?  ¿Identifica claramente el encendido y apagado de la cocina?  

¿Mantiene el jabón en una jabonera de fácil acceso?     ¿Evita las mesas con patas inseguras?   

¿Son de fácil acceso las toallas u otros objetos de uso en el baño?  ¿Existen adornos o mesas con trípodes o pedestal?   

¿Usa cortina en su bañera para evitar mojar el piso del baño?    Calzado 

¿Tiene el interruptor del baño al lado de la puerta?   ¿Tienen sus zapatos suela o tacones que eviten los deslizamientos?   

Pasillos ¿Utiliza zapatillas bien ajustadas y que no se salgan del pie?  

¿Puede cruzar todas las habitaciones y pasar de una a otra sin dar vueltas 
alrededor de los muebles?

¿Evita caminar descalzo?  

¿Está libre de obstáculos el camino desde el dormitorio hasta el baño?  ¿Utiliza zapato bajo y cómodo para trabajar en la casa o el jardín?

¿Hay cables del teléfono y de otros aparatos en el camino? ¿Cambia el calzado cuando se gastan las suelas y pudiera resultar 
resbaladizo?

Iluminación ¿Evita caminar con calcetines?

¿Hay interruptores cerca de todas las puertas?    ¿Usa zapatos de lona con suela de goma cuando trabaja en la casa o jardín?

¿Tiene iluminación suficiente para eliminar las áreas oscuras?  ¿Utiliza zapato bajo y cómodo para trabajar en la casa o el jardín?

¿Tiene una lámpara o interruptor al alcance de la cama?    ¿Cambia el calzado cuando se gastan las suelas y pudiera resultar 
resbaladizo?

¿Tiene luces nocturnas en el cuarto de baño y en el pasillo que conduce 
del dormitorio al baño?

¿Evita caminar con calcetines?

¿Están bien iluminadas las escaleras?     ¿Usa zapatos de lona con suela de goma cuando trabaja en la casa o jardín?

¿Tiene interruptor al principio y al final de las escaleras?  

Sillas 

¿Evita usted las escaleras para alcanzar anaqueles altos?   

¿Usa usted una silla fuerte para alcanzar anaqueles altos?  

¿Están todas las sillas en buen estado?   
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de que en caso de perder el equilibrio, la caída suave en 
el agua, evita reforzar el temor a sufrir caídas y favorece 
la confianza. El “tai chi” es un arte marcial chino el cual 
mediante movimientos lentos, suaves y rítmicos fortalece 
los grupos musculares manteniendo un balance y flexibili-
dad adecuados, así como la capacidad de abortar una caída 
por accidente o terapias formales como el fortalecimiento 
del balance estático independiente. Los ejercicios tradicio-
nales como la caminata han demostrado su eficacia para 
mantener una marcha adecuada disminuyendo el riesgo 
de caída por este motivo.

Polifarmacia

En los pacientes con polifarmacia deben indagarse todos 
los medicamentos y verificar su indicación, conocer las 
interacciones entre los diferentes fármacos para realizar 
los ajustes pertinentes, así como el retiro de éstos que ya 
no tienen indicación o en dado caso valorar el cambio bus-
cando opciones con menos interacciones farmacológicas o 
efectos secundarios deletéreos, es necesario hacer hincapié 
en los cambios en el estilo de vida para poder disminuir 
dosis o retirar fármacos.

Riesgo ambiental

En la valoración del riesgo ambiental se utilizan “las listas 
de verificación de seguridad en el hogar” (cuadro 50-2) 
este instrumento permite de manera sistematizada evaluar 

las diferentes áreas del domicilio con especial énfasis en 
las que su riesgo es ya conocido como son las escaleras, 
baños y los accesos al domicilio, estas listas se pueden 
aplicar al paciente, familiar o cuidador principal, tam-
bién se usan mediante inspección directa del domicilio, 
por medio de estos instrumentos se verifican que áreas, 
como las escaleras, tengan la altura entre escalones y el 
ancho de los mismos sea el adecuado, y que cuenten con 
una superficie antiderrapante, las alfombras dañadas que 
son cubiertas por tapetes representan un gran riesgo, ya 
que éstos se levantan con facilidad al transitar sobre ellos 
y se tropiezan los pacientes; los pequeños tapetes al lado 
de las camas que no están fijos se resbalan al pisarlos; las 
lámparas y focos no deben estar dirigidos directamente 
a la cara de los pacientes como sucede con las luces de 
los baños que los deslumbran, los apagadores de las luces 
deben localizarse en la entrada de las habitaciones y de 
preferencia ser luminosos, esto con la finalidad de que 
puedan encender la luz antes de entrar a las habitaciones 
y de esta manera no tropiecen al no ver el interior, se ve-
rifica también las áreas por donde transitan los pacientes, 
éstas deben estar libres de obstáculos como muebles o 
macetas, principalmente si utiliza un auxiliar de la marcha, 
verificar la ropa que el paciente utiliza, ya que zapatos 
inadecuados o ropa demasiado grande puede hacer que 
se tropiecen. Los lentes bifocales no permiten enfocar de 
manera adecuada el piso al deambular y no perciben si 
hay escaleras, más aún si éstas no están señalas o son del 
mismo color que el piso.
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Mareo y síncope 

 
Arturo Ávila Ávila, Carlos d’Hyver, Antonio Cortez Ortiz

A pesar del progreso constante en las modalidades 
diagnósticas y terapéuticas, el abordaje diagnóstico 
terapéutico del síncope en los ancianos sigue siendo un 
reto para el médico.

En la población geriátrica el diagnóstico preciso de los 
episodios sincopales puede ser difícil: la comorbilidad aso-
ciada en este grupo de pacientes, la capacidad disminuida 
para recordar el evento y la presentación clínica atípica 
representan un desafío para el médico.

El abordaje diagnóstico, incluyendo procedimientos 
invasivos tales como el estudio electrofisiológico (EEF), a 
diferencia de la población joven, pueden representar un 
riesgo en pacientes ancianos y generar un incremento en 
los gastos de salud.

Sin embargo, se debe hace énfasis en que las conse-
cuencias de los episodios recurrentes de síncope pueden 
ser mortales en los ancianos debido a las lesiones graves 
y al desarrollo de ansiedad y depresión, con la eventual 
pérdida de la vida independiente.

Como un signo o un síntoma, el síncope es conse-
cuencia de diferentes causas, algunas de las cuales puede 
culminar con la muerte. Es por ello que el síncope en 
pacientes ancianos provoca una profunda sensación 
de ansiedad entre los pacientes, sus familias, médicos 
y equipo encargado de su cuidado en instituciones de 
asistencia. Incluso si la causa del síncope es benigna, las 
consecuencias de una caída pueden no serlo. Las lesiones 
asociadas al síncope suceden en 17 a 53% de los eventos, 
con fracturas en 5 a 7% y accidentes de automovilísticos 
en 1 a 5%. La naturaleza impredecible y recurrente de 
los episodios puede crear un nivel de trastorno funcio-
nal comparable al observado en pacientes con artritis 
reumatoide.

La morbilidad-mortalidad asociada con el síncope es 
mayor en la población geriátrica, donde las caídas son más 
complicadas con fracturas, hematomas subdurales y otras 
lesiones serias. De esta manera, un episodio de síncope 
puede convertir una persona anciana funcional e indepen-

diente en un paciente postrado que requiera cuidados y 
asistencia permanente, generando un gran costo para sus 
familias y la sociedad.

Si bien en pacientes jóvenes el síncope es conse-
cuencia de un único proceso patológico, en los ancianos 
es con mucha frecuencia de origen multifactorial. Éstos 
son en particular vulnerables al síncope debido a cambios 
relacionados en el sistema cardiovascular con respecto al 
control de la circulación, así como a la concurrencia de 
múltiples enfermedades con el respetivo uso de numerosos 
medicamentos.

Recién se han hecho avances en las modalidades 
diagnósticas y terapéuticas tales como las grabadores 
implantables en asa, estudios sobre la función de la te-
rapia con marcapasos y con desfibriladores automáticos 
implantables (DAI) que han aportado valiosa información 
para el estudio de estos pacientes (aunque la información 
basada en la evidencia continúa creciendo y guiando el 
abordaje del síncope, hay pocos datos en el segmento de 
la población geriátrica).

Esta revisión abordará el diagnóstico, manejo y 
estratificación de riesgo en pacientes ancianos con 
síncope.

DEFINICIÓN

El síncope es la pérdida abrupta, transitoria del estado de 
conciencia con ausencia del tono postural, seguido de una 
recuperación completa sin déficit neurológico focal. Por 
lo general se desencadena por un proceso que tiene como 
consecuencia una interrupción súbita, transitoria (5 a 20 
s) del flujo sanguíneo, cerebral, en particular del sistema 
reticular ascendente.

El síncope puede ser un signo premonitorio de un 
problema cardiaco serio que incluye el paro cardiaco. Esta 
importancia fue mencionada por Engel en 1978 cuando 
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610 Geriatría

hizo la distinción entre síncope y muerte súbita (MS) al 
mencionar que en el primero el paciente despierta.

EPIDEMIOLOGÍA

La frecuencia del síncope y sus comorbilidades asociadas 
varían con la edad, género y causa.

Se han descrito dos picos de incidencia: el primero 
alrededor de los 15 años de edad en mujeres y el segundo 
ocurre en uno y otro sexo después de los 65 años de edad.

En la población general, 40% de las personas presentan 
un episodio de síncope al menos una vez en su vida y 20% 
de los adultos más de un episodio.

Entre 6 y 30% de los pacientes, en función de la edad 
y el contexto en que se analicen, presentan un sincope 
debido a una causa cardiaca, que puede ser la primera 
manifestación de su enfermedad y un marcador de mal 
pronóstico (riesgo de MS).

La clasificación por la edad del paciente puede ser 
útil. Los ancianos tienen un riesgo cardiovascular más alto 
con una mortalidad a dos años de 27% comparada con 
8% en pacientes más jóvenes. Sin embargo, el síncope no 
siempre está relacionado con la muerte. Los individuos 
con enfermedad cardiovascular tienen mayor mortalidad 
que los que no la tienen, aunque los subgrupos no son 
comparables por edad. Aquellos con síncope y arritmias 
tienen una mayor mortalidad.

El sincope se asocia con lesiones por caídas en 17 a 
35% de los pacientes y constituye hasta 1 y 6% de todas 
las visitas a los servicios de urgencias, 2 a 6% son admi-
tidos al hospital debido a la incertidumbre diagnóstica y 
a la preocupación acerca de las potenciales causas graves 
subyacentes. De este último grupo, hasta 80% son personas 
mayores de 65 años de edad.

La epidemiología del sincope en la población de ancia-
nos no ha sido bien estudiada. Parte del problema radica 
en la baja disponibilidad de testigos durante los episodios 
sincopales y la estrecha asociación de éstos con las caídas.

En términos de frecuencia y en comparación con 
el total de la población, los ancianos son el grupo con 
más probabilidad de tener un episodio de síncope y 
lesiones como consecuencia del mismo, son los que más 
solicitan atención médica y los que con más frecuencia 
son hospitalizados. En un estudio con pacientes institu-
cionalizados mayores de 70 años de edad, la incidencia 
anual de síncope fue de 6%, con una prevalencia de 10% 
y una tasa de recurrencia al año en un seguimiento de 
dos años de 30%.

En la población del estudio Framingham, la inciden-
cia anual de síncope en mayores de 75 años fue de 6% y 
la prevalencia de 5.6%, en comparación con 0.7% en la 
población de hombres de 35 a 44 años de edad.

Aunque en muchos pacientes de todas las edades 
el tipo de síncope es el vasovagal (VV), en los adultos 
mayores, el médico debe buscar otras causas tales como 
enfermedad del nodo sinusal, taquiarritmias supraven-
triculares y ventriculares, enfermedad del seno caroti-
deo, enfermedad valvular o estructural e hipotensión 
ortostática.

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE  
EN POBLACIÓN GERÍATRICA

El sistema nervioso autónomo (SNA) es el responsable de 
conservar un adecuado flujo sanguíneo a las áreas respon-
sables del mantener el estado de conciencia (sobre todo 
el sistema reticular ascendente). Una falla para mantener 
un adecuado flujo cerebral produce una reducción en la 
cantidad de oxígeno y glucosa liberados al cerebro.

Cualquier proceso que produzca una reducción del 
gasto cardiaco o las resistencias vasculares periféricas 
puede producir una disminución en la presión arterial 
sistémica y de esta manera reducir el flujo sanguíneo 
cerebral por debajo de un nivel crítico y producirse el 
síncope. En este contexto, hay enfermedades crónicas 
que incrementan el riesgo de síncope por sus efectos 
sobre la presión arterial (PA). En relación a este último 
enunciado, los adultos mayores de 65 años de edad tienen 
en promedio tres enfermedades crónicas. Dentro de estos 
grupos de enfermedades destacan la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), enfermedad arterial coro-
naria (EAC), enfermedad arterial carotidea, insuficiencia 
cardiaca (IC) e insuficiencia renal. En consecuencia, el 
tratamiento de estos padecimientos implica el uso de múl-
tiples fármacos que contribuyen a incrementar el riesgo 
de presentar síncope. Incluso, se ha establecido que hasta 
11% de los episodios sincopales en pacientes geriátricos 
institucionalizados son consecuencia del uso de fármacos, 
siendo los nitratos los que confieren mayor predisposición 
a los episodios de síncope.

Cambios en la regulación cardiovascular asociados 
a la edad. A nivel del SNA, a medida que una persona 
envejece, la respuesta a la estimulación �-adrenérgica 
disminuye al igual que el tono parasimpático. Como 
consecuencia de estos cambios hay una reducción en la 
variabilidad de la frecuencia cardiaca, así como de la res-
puesta parasimpática a la maniobra de Valsalva.

Otro cambio asociado con la edad es la reducción 
en la sensibilidad de los barorreceptores, manifestada 
por una frecuencia cardiaca atenuada como respuesta 
a la hipotensión (quizá debido a respuesta reducida al 
efecto �-adrenérgico). Muchos pacientes ancianos pueden 
compensar esta situación incrementando las resistencias 
vasculares periféricas; sin embargo, este fenómeno puede 
estar disminuido por los efectos de los vasodilatadores 
o la deshidratación. Como consecuencia, los pacientes 
ancianos son vulnerables a los efectos hipotensores de los 
fármacos vasodilatadores, diuréticos y a la disminución 
del volumen intravascular.

Por otra parte, la disminución en el tono parasimpá-
tico puede ser un mecanismo protector para el síncope 
neurocardiogénico mediado por una respuesta vagal 
exagerada; y quizás esta sea la razón por la cual se ha 
informado una baja incidencia de esta variedad de sín-
cope en pacientes ancianos, contrario a lo observado en 
pacientes jóvenes.

Además de los cambios en el control autonómico, 
hay una reducción significativa asociada a la edad en el 
número absoluto de células marcapasos en la región del 
nodo sinusal, así como un incremento en la cantidad de 
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611Mareo y síncopeCapítulo 51

colágena que altera la conducción cardiaca. Para los 75 
años de edad, se ha demostrado que sólo hay 10% de las cé-
lulas sinoauriculares en comparación con las presentes en 
la edad adulta. Estos cambios predisponen a los ancianos 
a bradicardia, bloqueos cardiacos y los hace más suscep-
tibles a los efectos bradiarrítmicos de los � bloqueadores, 
antagonistas de los canales de calcio, a la digoxina y a la 
isquemia cardiaca.

Otro cambio asociado al envejecimiento es la re-
ducción de la elasticidad del ventrículo izquierdo con 
una disminución en el llenado diastólico temprano que 
hace a los ancianos más susceptibles a la reducción en la 
precarga. De esta manera, una reducción en la precarga o 
una frecuencia cardiaca aumentada pueden disminuir el 
llenado ventricular, reduciendo el gasto cardiaco y producir 
síncope. Por esta razón el síncope es sobre todo común en 
ancianos en respuesta a la bipedestación, quienes están en 
tratamiento con nitratos, después de que comen o cuando 
desarrollan fibrilación auricular.

Factores que contribuyen al síncope en pacientes 
ancianos. Uno de los problemas más difíciles de evaluar en 
un paciente anciano con síncope es el hecho de que pue-
den estar presentes en un mismo individuo varias causas 
potenciales. Al mismo tiempo, el número de fármacos que 
se les prescriben se incrementa con el paso del tiempo. Y 
sin embargo, a pesar de identificar varias causas posibles 
de síncope, ninguna de ellas puede ser lo suficiente grave 
como para producir síncope por sí sola, pero combinadas 
puede ser más que suficiente para producir un episodio 
de pérdida del estado de alerta.

CAUSAS DEL SÍNCOPE: CLASIFICACIÓN 
Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El estudio Framingham aportó datos en relación a la 
etiología de los episodios de síncope. De 727 pacientes, la 
causa fue síncope vasovagal 21%, hipotensión ortostática 
9.4%, causas cardiacas 9.5%, convulsiones 4.9%, enfer-
medad cerebrovascular o isquemia cerebral transitoria 
4.1%, relacionado con medicamentos 6.8% y otros 7.5%. 
Sin embargo, no se logró determinar la causa en 36.6% 
de los casos.

En un análisis de cinco estudios, la etiología del sínco-
pe fue vasovagal en 18%, situacional 5%, ortostática 5%, 
cardiaca 18%, relacionada con medicamentos 3%, psi-
quiátrica 2%, neurológica 10%, hipersensibilidad del seno 
carotideo 1% y no se logró determinar la causa en 34%.

Una forma útil de clasificar las causas del síncope en la 
población geriátrica es la que utiliza la Sociedad Europea 
de Cardiología donde agrupa la etiología del síncope en 
tres grandes categorías principales: síncope reflejo (neu-
ralmente mediado), ortostático y cardiaco (cardiovascular) 
(cuadro 51-1 y figura 51-1).

Síncope neurocardiogénico (SNC)

Hay un grupo de trastornos que parecen mediarse por la 
estimulación de áreas vasodepresoras del tallo cerebral con 
disminución del tono simpático. Como consecuencia se 

producen bradicardia e hipotensión y posterior pérdida 
del estado de alerta.

Al grupo de trastornos que comparten este mecanismo 
fisiopatológico se agrupan dentro del síncope reflejo e 
incluye al síncope neurocardiogénico, síndrome de hiper-
sensibilidad del seno carotideo (SHSC) y otros síncopes 
situacionales.

El síncope neurocardiogénico o vasovagal es la causa 
más común, 30 a 80% si se considera a la población general. 
Puede ser causado o provocado por estímulos específicos: 
estrés emocional (peligro, miedo o ansiedad).

Si bien las causas del SNC son por lo general benig-
nas, se ha descrito un síndrome de “síncope vasovagal 
maligno”, utilizado para describir a pacientes que experi-
mentan episodios frecuentes y recurrentes sin pródromos 
evidentes con asistolia prolongada sin que se identifican 
eventos disparadores. Ésta es la presentación clínica más 
frecuente en ancianos.

Cuadro 51-1. Clasificación de las principales causas de 
síncope

Síncope reflejo (mediado de forma neurológica)
Vasovagal

Situacional

Insuficiencia autonómica primaria

-

Insuficiencia autonómica secundaria

Hipotensión ortostática inducida por fármacos/drogas

Depleción de volumen

Síncope cardiaco

Bradicardia

Taquicardia

Enfermedad cardiaca estructural

-

pulmonar
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A diferencia de los pacientes jóvenes, el SHSC es más 
común en la población geriátrica. Este padecimiento es 
raro en menores de 50 años y su prevalencia se incrementa 
con la edad. Algunos estudios han demostrado que la for-
ma cardioinhibitoria del SHSC puede ser responsable de 
hasta 20% de los episodios sincopales en ancianos.

Hipotensión ortostática

Es la segunda causa más común de síncope en la población 
general, y quizá sobreestimada, subdiagnosticada e incom-
pletamente evaluada. Por lo general es consecuencia de un 
síndrome disautonómico, efecto de fármacos, depleción 
de volumen (hemorragia) o una combinación de factores 
que por sí solos no tendrían ningún efecto. Un ejemplo 
es la denervación autonómica periférica ocasionada por la 
diabetes o amiloidosis; que produce una disminución de la 
vasoconstricción periférica que se produce al incorporarse. 
Otras enfermedades que pueden producir este fenómeno 
incluyen enfermedad de Parkinson, enfermedad de Adison, 
porfiria y tabes dorsal, entre otras.

La hipotensión ortostática se define como una dismi-
nución de la presión arterial sistólica (PAS) > 20 a 30 mm 
Hg y una caída en la presión arterial diastólica (PAD) > 
10 a 15 mm Hg al incorporarse. Se estima que alrededor 
de 30% de los pacientes mayores de 75 años tiene hipo-
tensión ortostática. Algunos estudios han demostrado que 
es un factor de riesgo importante para caídas, dificultad 
para caminar y síncope.

Es importante considerar que en la población geriá-
trica hay una variación considerable en la presión arterial 

postural a lo largo del día. Los ancianos tienen problemas 
con la autorregulación del flujo periférico y cerebral y son 
muy susceptibles a la hipotensión ortostática y en conse-
cuencia presentan una tendencia a frecuencias cardiacas 
más bajas en reposo y más hipertensos en la noche.

Los medicamentos pueden causar síncope por dife-
rentes mecanismos: vasodilatadores, �1 y � bloqueadores, 
agonistas �2 adrenérgicos, diuréticos, antidepresivos tricí-
clicos y fenotiazinas son los fármacos más común asociados 
con el síncope por hipotensión ortostática en la población 
anciana. Los antiinflamatorios no esteroideos además 
pueden disminuir la resistencia vascular periférica y su 
respuesta al estrés ortostático. La depleción de volumen 
causada por hemorragias o por diuréticos es también causa 
común de hipotensión ortostática.

El reposo prolongado o enfermedades crónicas pueden 
provocar o exacerbar de manera transitoria la hipotensión 
ortostática en pacientes vulnerables y pacientes diabéticos.

Una condición específica causante de hipotensión y 
que merece mención especial debido a su alta prevalencia 
en la población geriátrica es la hipotensión posprandial. 
Este fenómeno se define como una caída de la presión 
arterial > 30 mm Hg en los primeros 75 min después de 
comer. Se ha descrito hasta en 90% de los pacientes ancia-
nos hospitalizados y en 50% de los pacientes con síncope 
inexplicable. Los grupos de riesgo incluyen aquellos con 
disfunción autonómica, HAS, enfermedad de Alzheimer 
y enfermedad de Parkinson, pero también se ha observado 
en 33% de pacientes relativamente sanos.

La hipotensión posprandial es poco reconocida debido 
a que los síntomas son sutiles (debilidad o mareo). No 

Figura 51–1. Bases fisiopatológicas de la clasificación del síncope. DNA disfunción del sistema nervioso autónomo, PA: presión arterial, SNA: 
sistema nervioso autónomo.
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obstante, la hipotensión resultante puede ser lo suficien-
temente profunda como para contribuir al síncope, caídas, 
angina y enfermedades cerebrovasculares. Este grupo tiene 
riesgo de desarrollar isquemia cerebral.

La fisiopatología quizás es multifactorial, actividad 
simpática incrementada por la activación de mecanorrecep-
tores en el estómago, disfunción simpática e insuficiencia 
cardiaca con incapacidad para incrementar el gasto cardiaco.

Si bien el mecanismo exacto de la hipotensión pos-
prandial no se ha determinado con precisión, hay estudios 
que sugieren una incapacidad para mantener las resisten-
cias vasculares periféricas posteriores a la ingestión de 
alimentos durante un periodo de acumulación sanguínea 
esplácnica máxima. Este concepto se apoya por la observa-
ción de que la somatostatina puede prevenir la hipotensión 
posprandial al disminuir el flujo sanguíneo esplácnico e 
incrementar las resistencias periféricas.

La relevancia de este fenómeno es que en los casos de 
síncope que no se identifica una causa evidente del mismo, 
la hipotensión posprandial es el único factor predisponente 
en hasta 50% de los ancianos.

Por último, existen circunstancias específicas en las 
cuales la variación del tono autonómico se asocia a sínco-
pe. Dentro de las causas más comunes están la deglución, 
defecación, accesos de tos y micción. El mecanismo de esos 
tipos de síncope está relacionado con el cambio abrupto en 
el tono autonómico y la presión del líquido cefalorraquídeo. 
Debido a que estas situaciones desencadenan los eventos de 
síncope, esta variedad de síncope reflejo algunos autores la 
describen como “síncope situacional”. Todas estas circuns-
tancias parecen involucrar una respuesta hemodinámica 
inadecuada a reflejos cardiovasculares específicos.

Síncope cardiaco

Arritmias. Los trastornos del ritmo, caracterizados por 
taquicardia o bradicardia son una causa común de síncope 
en los ancianos. Estas arritmias pueden ser benignas (no 
asociadas con muerte) o malignas (relacionadas con un 
incremento en el riesgo de mortalidad). Los trastornos del 
ritmo asociados con síncope incluyen los paroxismos de 
taquicardia ventricular, bradicardia asociada a bloqueo au-
riculoventricular o enfermedad del nodo sinusal (bradicar-
dia sinusal extrema, síndrome de taquicardia-bradicardia).

La enfermedad cardiaca estructural, sobre todo en 
asociación con función ventricular izquierda disminuida 
(< 35%), bloqueo de rama, intervalo QT prolongado o 
preexcitación deben hacer sospechar una causa arrítmica 
del síncope. La fibrilación auricular (FA) rara vez causa 
síncope, a menos que la frecuencia ventricular sea muy 
rápida o lenta. Las frecuencias lentas tienden a presentarse 
en personas ancianas debido a los cambios autonómicos 
o disfunción del nodo AV.

Sólo 15% de los pacientes que se presentan a un servi-
cio de urgencias con TV sostenida tiene síncope asociado 
a la arritmia.

Infarto e isquemia miocárdicos. El infarto del mio-
cardio rara vez ocasiona síncope, y cuando se presenta en 
este contexto, la historia clínica y los datos del electrocar-
diograma (ECG) son clave para el diagnóstico. Una causa 

potencial de síncope asociada a bradicardia e hipotensión 
es el reflejo de Bezold-Jarish.

Otras causas de síncope

Las lesiones valvulares obstructivas como la estenosis 
aórtica o la cardiomiopatía hipertrófica son bien reco-
nocidas, pero relativamente raras para causar síncope. 
El caso particular de la estenosis aórtica tiende a causar 
una forma exagerada de respuesta vagal inducida por el 
ejercicio que produce episodios de síncope prolongado e 
incluso la muerte.

Causas infrecuentes de síncope

Enfermedad cerebrovascular. Es una causa infrecuente y 
quizá sobrediagnosticada. Los ataques isquémicos tran-
sitorios y los infartos cerebrales tienden a causar déficit 
neurológico focal con recuperación lenta o incompleta; sin 
embargo, la enfermedad cerebrovascular múltiple, grave 
y obstructiva puede originar pérdida del estado de alerta, 
pero con otros datos neurológicos.

Síncope de origen desconocido

En 30 a 50% de los pacientes que presentan síncope, des-
pués de realizar una evaluación exhaustiva no se logra iden-
tificar la causa de éste. Estos casos fueron considerados con 
anterioridad como “síncope de origen desconocido” (SOD).

Una consideración especial en este grupo de pacientes 
debe realizarse cuando se pretende establecer una relación 
causal del síncope si los estudios muestran, por ejemplo, 
taquicardia ventricular sostenida, ¿la TV es la causa del 
síncope o la causa sigue siendo desconocida?

Si después de realizar el estudio diagnóstico no se logra 
identificar una causa y el paciente no tiene enfermedad 
cardiaca estructural es muy probable que el síncope bajo 
esas circunstancias sea consecuencia de síncope neurocar-
diogénico o disautonómico. Estos pacientes por lo general 
tienen un buen pronóstico.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA

La evaluación de cualquier paciente atendido por un pri-
mer episodio de síncope consiste en realizar una historia 
clínica detallada, centrada en las características del episodio 
sincopal, una exploración enfocada a valorar la presencia 
de datos de cardiopatía que puedan tener relación causal 
con el síncope y un electrocardiograma de 12 derivaciones.

Es importante destacar que, dado que el síncope es un 
fenómeno transitorio que no deja secuelas, no hay ninguna 
prueba objetiva que permita confirmar si el paciente ha 
sufrido o no un síncope ni establecer sus causas.

HISTORIA CLÍNICA

La única información que se puede obtener proviene de 
la historia clínica con una descripción detallada de los 
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614 Geriatría

fenómenos desencadenantes, los síntomas previos si es que 
los hay, los fenómenos que ocurren durante el episodio 
sincopal y la forma de recuperación.

La evaluación inicial debe responder tres preguntas 
clave:

¿Es un episodio sincopal o no?
¿Se ha determinado el diagnóstico etiológico?
¿Hay datos de riesgo elevado de episodios cardio-
vasculares o muerte?

En la mayoría de los casos, la diferencia entre una con-
dición sincopal y una que no lo es puede realizarse con 
facilidad; sin embargo, en los ancianos, este ejercicio puede 
ser difícil debido a la presentación atípica como en el 
síncope SNC maligno.

Como una estrategia semiológica se deben responder 
las siguientes preguntas:

¿La pérdida del conocimiento fue completa?
¿La pérdida del conocimiento fue transitoria, de 
presentación súbita y duración corta?
¿El paciente se recuperó de manera espontánea y 
completa, sin secuelas?
¿El paciente perdió el tono postural?

Si las respuestas a estas preguntas son afirmativas, el epi-
sodio tiene una alta probabilidad de ser un síncope. Si la 
respuesta a una o más de estas preguntas es negativa, se 
deben excluir otras formas de pérdida del conocimiento 
antes de proceder al estudio del síncope. 

La información sobre la cronología de los síncopes, 
duración, frecuencia en los últimos meses o años, ante-
cedentes personales de cardiopatía u otras enfermedades 
e historia farmacológica son fundamentales para intentar 
aclarar si el paciente ha tenido un síncope, establecer la 
etiología y elaborar una estratificación de riesgo que per-
mita la toma de decisiones. Esta información se obtiene 
de los testigos del mismo.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración cardiovascular es crucial. Puede revelar 
soplos consistentes con estenosis aórtica (EAo), cardiomio-
patía hipertrófica (CMH), prolapso de la válvula mitral, 
hipertensión arterial pulmonar (HAP) o insuficiencia 
cardiaca (IC). La evidencia de estenosis aórtica, disfunción 
de una prótesis valvular, presencia de un marcapasos o 
un desfibrilador automático implantable (DAI) pueden 
aportar datos clave sobre el diagnóstico.

Una evaluación neurológica puede indicar signos 
focales o evidencia de un proceso neurológico sistémico 
como enfermedad de Parkinson. Es importante evaluar 
la presencia de temblor, debilidad unilateral o cambios 
visuales, así como signos neurológicos fluctuantes. Un 
nuevo déficit neurológico en un paciente con síncope 
debe considerarse un signo premonitorio de enfermedad 
cerebrovascular.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Electrocardiograma

Todos los pacientes deben tener un ECG de 12 derivacio-
nes como parte de la valoración inicial, independiente de 
que haya sospecha de una causa no cardiaca. Es un método 
simple y económico; 28% tendrán un ECG anormal y 5 a 
10% aportará información diagnóstica.

La presencia de un bloqueo de rama (BR) en un pa-
ciente con síncope sugiere daño del sistema His-Purkinje y 
posibilidad de progresión a bloqueo AV completo (BAVC). 
En 30% de los pacientes con síncope y BR se podrá inducir 
taquicardia ventricular monomórfica sostenida (TVMS) 
en un estudio electrofisiológico. El ECG puede mostrar 
preexcitación ventricular (síndrome de Wolff-Parkinson-
White), latidos ectópicos, bloqueo auriculoventricular 
(BAV), hipertrofia ventricular, fibrilación auricular o 
infarto del miocardio (antiguo o reciente), intervalo QT 
prolongado (congénito o inducido por fármacos) o taqui-
cardia ventricular no sostenida (TVNS).

Un ECG anormal puede sugerir un diagnóstico del 
síncope; y un ECG normal puede excluir la necesidad de 
una evaluación diagnóstica agresiva.

Ecocardiograma, monitoreo electrocardiográfico 
ambulatorio (Holter) y grabadoras de eventos 
implantables (GEI)

El ecocardiograma permite determinar la presencia de 
trastornos estructurales que incrementen el riesgo de 
síncope por causas cardiacas (estenosis valvulares, función 
ventricular izquierda deprimida y arritmias ventriculares 
asociadas). Un estudio ecocardiográfico relativamente 
normal excluye de manera razonable en este grupo de 
edad el síncope por causas cardiacas.

Es importante monitorizar la frecuencia cardiaca 
durante las actividades similares a las que se asocian al 
síncope y no sólo durante la actividad que se realizan 
durante la estancia intrahospitalaria.

El único patrón de referencia para el diagnóstico 
etiológico del síncope son los datos que se obtengan du-
rante un síncope espontáneo (ECG y PA); sin embargo, es 
muy difícil poder realizar esto debido al comportamiento 
episódico e impredecible del evento.

Hasta ahora, la única variable que es posible moni-
torizar por un tiempo relativamente largo es el ECG. Sin 
embargo, el Holter convencional de 24 o 48 h muestra un 
rendimiento bajo (cerca de 5% ). Se acepta que un Holter 
está indicado sólo para pacientes con episodios sincopales 
muy frecuentes, ya que permite realizar una correlación 
temporal entre los trastornos del ritmo documentados y 
los síntomas referidos.

Existen otros sistemas de registro que permiten mo-
nitorizar el ECG por periodos más prolongados que el 
Holter convencional. Estos dispositivos conocidos como 
grabadoras de eventos implantables (p. ej., Reveal© de la 
compañía Medtronic) no sólo permiten el diagnóstico 
del síncope, sino que aportan conocimientos nuevos 
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615Mareo y síncopeCapítulo 51

sobre el mecanismo del mismo en distintos grupos de 
edad. Por ejemplo, en pacientes con síncope recurrente, 
sin cardiopatía estructural y ECG normal en los que se 
podría sospechar una causa neuromediada ha sido posible 
documentar en hasta 50% asistolia > de 3 s.

Si bien la mayoría de los pacientes con síncope y 
trastorno de la conducción intraventricular, en ausencia 
de cardiopatía estructural y EEF normal pueden presentar 
bloqueo AV paroxístico durante el evento sincopal, un 
porcentaje de éstos tienen eventos de síncope sin una 
relación temporal con alguna arritmia, lo que sugiere una 
causa neurorrefleja del síncope. Por lo tanto, hoy en día la 
monitorización prolongada del ECG mediante sistemas 
con memoria de asa tiene una función importante en el es-
tudio del mecanismo del síncope en determinados grupos 
de paciente. Quizá los que más beneficio pueden obtener 
de este método de estudio son aquellos sin cardiopatía y 
ECG normal con síncope recurrente que interfiere con 
la calidad de vida a pesar de las medidas convencionales. 
En pacientes con sospecha de síncope por arritmias, sin 
posibilidad de documentar la alteración del ritmo y sin 
riesgo de MSC (con indicación del implante de un DAI) 
esta alternativa ofrece una posibilidad de demostrar la 
asociación de un trastorno del ritmo y el evento de síncope.

Exploraciones complementarias en pacientes con 
síncope de causa desconocida

Uno de los problemas que hay con la mayoría de las ex-
ploraciones en pacientes con síncope es que son maniobras 
de provocación. Se intenta poner de manifiesto una serie 
de trastornos que se atribuyen como etiología del síncope, 
pero dado que no se puede comprobar su relación causal 
con el episodio sincopal espontáneo, suele haber dudas 
sobre su interpretación.

Masaje del seno carotideo

La aplicación de presión externa sobre el seno carotideo 
(MSC) produce un alargamiento del PR, un enlentecimien-
to de la FC y una caída de la presión arterial. Una pausa > a 
3 s, o una caída de la presión arterial sistólica de 50 mm Hg 
con relación al valor basal se considera una respuesta anor-
mal. Esta respuesta define al síndrome de hipersensibilidad 
del seno carotideo. Además de la respuesta cardiovascular, 
se deben reproducir los síntomas del paciente. Es por ello 
que de la FC, se deberá medir la presión arterial durante 
la maniobra. Se considera como causa de síncope una 
respuesta positiva; sin embargo, dada la baja sensibilidad 
de la prueba, no se recomienda realizarla en pacientes que 
no han presentado síncope. Si la respuesta es negativa en 
decúbito se debe repetir en ortostatismo.

Pruebas de ortostatismo

Este concepto define las variaciones de la presión arterial 
y frecuencia cardiaca como consecuencia del cambio de 
posición del decúbito al ortostatismo. Las dos pruebas más 
utilizadas son prueba del ortostatismo activo y prueba de 
mesa inclinada (PMI).

La prueba del ortostatismo activo consiste en analizar 
la respuesta de la presión arterial y la FC en el momento en 
que el paciente adopta la forma activa la posición ortostática 
desde el decúbito. Esta variedad se recomienda en aquellos 
que tienen episodios sincopales en relación con los cambios 
de postura en forma inmediata o a los pocos minutos de 
haberse incorporado. Este tipo de respuesta es más común 
en ancianos que en jóvenes, en especial si tienen alguna 
enfermedad que pueda alterar el SNA (diabetes melli-
tus, enfermedad de Parkinson) o bajo efecto de fármacos 
hipotensores. Se debe determinar de manera repetida la 
presión arterial (PA) y la FC, idealmente de forma manual, 
con el paciente en decúbito y tras adoptar el ortostatismo 
activo durante los primeros 3 min y en algunos pacientes 
hasta 10 min después. Se considera que una prueba de 
ortostatismo activo es diagnostica cuando hay una caída de 
la PA con respecto al valor basal en decúbito 20 mm Hg 
de la PA sistólica o 10 mm Hg de la PA diastólica, o si los 
valores de la PA sistólica caen por debajo de 90 mm Hg en 
valores absolutos, junto con síntomas. Las caídas de la PA 
asintomáticas son de difícil interpretación.

Prueba de mesa inclinada

A diferencia de las pruebas de ortostatismo activo, en la 
PMI el cambio de postura es pasivo, de modo que se incli-
na la mesa de 60 a 70° sin que el paciente realice ningún 
movimiento activo. Con esta maniobra hay menos actividad 
muscular de las extremidades inferiores, lo que favorece que 
haya acumulación vascular en ellas con la reducción en la 
volemia central, por lo que se puede desencadenar con ma-
yor facilidad una respuesta refleja en pacientes susceptibles.

Uno de los problemas con el uso de la PMI es que se 
han descrito múltiples protocolos (variaciones en la du-
ración, inclinación o uso de diferentes fármacos potencia-
dores), lo que ha llevado a dificultades en la comparación 
de los resultados. Otro problema es la dificultad para 
determinar su sensibilidad y especificidad. La especificidad 
se estima en 90%, pero la sensibilidad es más difícil de 
calcular, ya que no se dispone de un patrón de referencia 
con qué comparar el resultado de la PMI.

La PMI tiene poco valor en la valoración de las inter-
venciones terapéuticas, pues no se ha demostrado ninguna 
diferencia significativa en los resultados al comparar el efec-
to de los fármacos contra el placebo; además de que algunos 
estudios demostraron baja reproducibilidad de la PMI.

Así pues, si bien la PMI ha permitido conocer mejor la 
fisiopatología del síncope reflejo, su uso como herramienta 
diagnóstica tiene algunas limitaciones. La recomendación 
de las guías es para los pacientes con síncope de etiología 
desconocida muy recurrente y ausencia de criterios de 
alto riesgo, y en muchas ocasiones es útil para ayudarlos 
a reconocer los pródromos y entrenarlos a realizar las 
maniobras de contrapresión, así como en algunos casos 
de hipotensión ortostática.

Estudio electrofisiológico (EEF)

Esta prueba también es indirecta y su interpretación está 
sujeta a discusión. En pacientes sin cardiopatía estructural 
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616 Geriatría

y ECG normal, el EEF tiene un valor diagnóstico muy 
bajo, por lo tanto, no está indicado.

Los principales objetivos del EEF son la detección de 
un posible mecanismo del síncope, ya sea por disfunción 
del seno auricular (DNSA) nodo, trastorno de conducción 
AV, o la inducibilidad de arritmias supraventriculares o 
ventriculares.

Detección de bradiarritmias. La función del EEF en 
el diagnóstico de la DNSA es limitado. La única prueba 
útil es la medición del tiempo de repolarización del nodo 
seno auricular, que si bien tiene una especificidad relati-
vamente elevada es de baja sensibilidad, de modo que en 
la mayoría de las ocasiones el diagnóstico se puede hacer 
con un ECG basal o el registro Holter.

En cuanto a los trastornos de conducción AV, la ma-
yor utilidad del EEF es la detección de un trastorno de la 
conducción infrahisiana, ya que tienen peor pronóstico y 
mayor riesgo de progresión a bloqueos avanzados. El estudio 
de la conducción infrahisiana en el síncope está indicado 
en pacientes que tengan un trastorno de la conducción 
intraventricular en el ECG basal, ya sea con morfología de 
bloqueo de rama bifascicular (BRI o BRD más hemiblo-
queo anterior o posterior de la rama izquierda) o con un 
trastorno de la conducción inespecífico, pero con un QRS 
> 120 ms. Sin embargo, aún existe controversia acerca de 
cuál es la mejor estrategia para este grupo de pacientes. Es 
por ello que la decisión de realizar un EEF para sustentar 
el implante de un MCP, o bien, realizar directamente el 
implante de un MCP quedará a criterio del médico.

Inducibilidad de arritmias. Otro de los aspectos no 
resueltos del EEF es su función en la inducción de arritmias. 
Como ya se comentó, la inducción de una arritmia ventri-
cular en pacientes sin cardiopatía es excepcional, no así la 
posibilidad de la inducción de una arritmia supraventricular. 
Es por ello que en ausencia de cardiopatía estructural, la 
función del EEF en el estudio del síncope por sospecha de 
arritmias ventriculares es muy bajo. En pacientes con cardio-
patía estructural (isquémica o dilatada no isquémica) está 
indicado el implante de un DAI como prevención primaria 
o secundaria cuando tienen daño ventricular izquierdo grave 
(FEVI < 35%), independiente de la presencia de síncope, por 
lo que el EEF como herramienta diagnóstica, tendría poca 
influencia en la toma de decisiones. Por otra parte, la utilidad 
de la inducibilidad de arritmias ventriculares en pacientes 
con cardiopatía dilatada y FEVI preservada es discutible.

Así pues, la función del EEF estaría limitado al estudio 
del síncope en pacientes con cardiopatía isquémica y fun-
ción ventricular < 35%, así como en aquellos con síncope 
y sospecha de una bradiarritmia como causa del mismo 
y cuando no ha sido posible documentar la alteración.

TRATAMIENTO

El tratamiento del síncope estará determinado por la 
causa del mismo. Realizar un análisis detallado de cada 
una de las alternativas para la etiología precisa está fuera 
el propósito del presente documento.

Para el correcto tratamiento de los episodios sincopa-
les hay que conocer tanto la causa fundamental del síncope 

como el mecanismo final del episodio concreto. Por otra 
parte, en algunos pacientes, además del tratamiento del 
mecanismo de los episodios sincopales, se debe iniciar en 
función de la enfermedad de base, el tratamiento específico 
de la cardiopatía asociada.

Síncope cardiaco

Si bien las causas cardiaca son las más graves, son las 
más fáciles de tratar. Como ejemplo se puede mencio-
nar la estenosis aórtica donde la corrección quirúrgica 
resuelve el problema, o en el caso de las bradiarritmias, 
el implante de un marcapasos definitivo evita los episo-
dios de síncope, o bien en las taquiarritmias (TV) existe 
la posibilidad de realizar un procedimiento de ablación 
con RF o bien el implante de un DAI para prevención 
secundaria de MSC.

Síncope reflejo

El mecanismo reflejo es la causa más frecuente de síncope. 
De naturaleza benigna en relación con la supervivencia y en 

Figura 51–2. Maniobras de contrapresión. A. El paciente debe 
incrementar el tono muscular de la parte inferior del 
cuerpo cruzando las piernas (izquierda) o en posición 
de cuclillas para incrementar la presión arterial. B. 
Otra maniobra para incrementar la presión arterial es 
realizar un esfuerzo de tensión de los brazos como 
se muestra en la ilustración.

A

B
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ocasiones con un curso autolimitado. En general no precisa 
de medidas terapéuticas especiales más allá de reafirmar al 
paciente sobre la naturaleza benigna del cuadro, lo que en 
muchas ocasiones es suficiente para disminuir la angustia 
que le genera y lo ayuda a reconocer y evitar los desen-
cadenantes. Se han estudiado en ensayos aleatorizados 
varios fármacos, como los � miméticos, inhibidores de la 
recaptura de serotonina, así como los � bloqueadores y no 
se ha podido demostrar su efectividad, de forma que aún no 
hay una clara indicación para su uso. El único fármaco que 
ha mostrado alguna efectividad es la midodrina, aunque 
se debe destacar que en los estudios que se ha utilizado 
existe cierta mezcla de pacientes con síncope claramente 
reflejo y pacientes con hipotensión ortostática.

Recién se mostró que el uso de maniobras de con-
trapresión (figura 51-2) puede evitar o, en el peor de los 
casos, retrasar la hipotensión y la bradicardia que causan el 
sıncope. En un elevado porcentaje de pacientes con sínco-
pes precedidos de pródromos, estas maniobras disminuyen 
la tasa de recurrencias, mientras que en otros se previene 
una caída brusca con lo que se reduce la probabilidad de 
un traumatismo.

Sin embargo, como se mencionó en el apartado 
respectivo, el grupo de ancianos presentan episodios 
de síncopes recurrentes, bruscos y sin pródromos que 
pueden acompañarse de traumatismo. En este grupo, 
los registradores de eventos implantables han mostrado 
que hasta en 50% hay asistolias prolongadas. En estos 

pacientes se valoró la posible utilidad del implante de 
un marcapasos. 

Un estudio conducido para determinar si la terapia 
con estimulación con marcapasos podría reducir la recu-
rrencia de síncope neuroreflejo en pacientes con asistolia 
grave, se demostró que los marcapasos bicamerales fueron 
eficaces al reducir los episodios de síncope reflejo en 
mayores de 40 años de edad con síncope neuroreflejo 
con asistolia grave.

Otras medidas que se han propuesto, pero sobre las 
que no hay datos suficientes, son la ingestión de agua y sal. 
En la literatura médica hay pocos datos sobre la posible 
efectividad de esta maniobra, por lo que sólo se puede 
considerar como una recomendación que podría reducir 
la magnitud de los síntomas.

Hipotensión ortostática

Se trata de una situación clínica cada vez más prevalente 
en sujetos de edad avanzada que suelen tener comorbili-
dades que afectan al sistema nervioso autónomo y que se 
encuentran bajo tratamiento con fármacos hipotensores 
y diuréticos. Otro factor condicionante es la disminución 
de la sensación de sed, lo que puede agravar la hipovole-
mia. Para estos pacientes se debe reducir el tratamiento 
antihipertensivo, reintroducir hidratación y, en muchas 
ocasiones, implementar medidas de compresión de las 
extremidades inferiores mediante medias compresivas.
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Deprivación sensorial 

 
Carlos d´Hyver

En muchos casos se ha manejado el término de desaferen-
tación sensorial, lo cual significa que el ser humano deja 
de recibir información adecuada o tan simple como que 
no la adquiere, lo que repercute en muchas actividades 
tanto cerebrales como del resto del organismo. Cuando el 
cerebro no tiene la información adecuada y verdadera sus 
procesos son inadecuados, y van desde la falta de proce-
samiento de información hasta la inadecuada utilización 
de la misma, lo que representa vivir en la mentira de los 
conocimientos del ambiente que rodea a la persona.

Se puede decir que los dos principales órganos de los 
sentidos involucrados son el ojo y el oído. Estos dos sen-
tidos permiten un buen conocimiento del ambiente que 
rodea a la persona, que interrelaciona con las actividades 
de la vida diaria y son la principal fuente de conocimien-
tos conscientes que requiere el ser humano para poder 
desarrollarse.

 VISIÓN

La deprivación sensorial es un auténtico problema geriá-
trico tanto por su prevalencia como por la repercusión 
que tiene en la vida de estos pacientes, ya que el déficit 
visual suele asociarse con otras enfermedades que afectan 
a otros órganos de los sentidos con efecto sumatorio sobre 
la incapacidad final.

En EUA 6% de la población sufre de deterioro visual 
importante, y de éste 70% es resistente al tratamiento, 
6.4% del total afectado está clasificado como con pérdida 
total de la agudeza visual. Siendo la edad el factor de riesgo 
más importante para el deterioro ocular, es importante 
entender que mientras la población siga envejeciendo la 
morbilidad ocular seguirá en aumento.

El estado visual se clasifica en las siguientes categorías:

Ceguera.
Deterioro visual.
Visión normal. 

Ceguera se define como la pérdida de 20% de la visión 
central o bien, agudeza visual de 20/200 en la prueba de 
Snellen, mientras que el deterioro visual se considera a 
partir de 20/40.

REPERCUSIÓN DEL DETERIORO VISUAL

El auténtico significado de la ceguera y del deterioro visual 
se ve en el impacto que produce en el estado psicosocial, 
en la posición funcional y en la calidad de vida relacionada 
a la salud de las personas mayores.

La pérdida de la visión en individuos más viejos se 
asocia con el descenso de las funciones tanto físicas como 
mentales. La limitación de las actividades de la vida diaria, 
básicas e instrumentales, la menor posibilidad de auto-
cuidado y la deficiencia de la movilidad han demostrado 
tener un efecto sinérgico en cuanto al desarrollo de estados 
emocionales negativos, lo que traerá consigo las pérdidas 
de la calidad de vida del paciente.

Se ha demostrado que en pacientes con pérdida 
visual, las caídas se vuelven más frecuentes y peligrosas, 
ya que disminuye la sensibilidad para el contraste, para la 
profundidad y la agudeza visual. Nevitt et al., informaron 
una asociación entre lugares pobres de iluminación y múl-
tiples caídas en sujetos mayores. En The Beaver Dam Eye 
Study acerca de caídas en adultos, se encontró que 11% 
de los pacientes de edad avanzada con deterioro visual se 
habían caído en el año anterior, en cambio en los pacientes 
“a nivel visual sanos” las caídas sólo habían ocurrido en 
4.4% de los pacientes.

El deterioro visual se asocia con dependencia y pro-
gresión funcional de las incapacidades. Los individuos con 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

620 Geriatría

deterioro visual y alguna otra limitación funcional tienen 
un riesgo mayor del triple, en comparación a los que no la 
tienen, de desarrollar una incapacidad física subsiguiente. 
La probabilidad de rehabilitación funcional entre indivi-
duos incapacitados está disminuida en 50% en presencia 
de deterioro visual concomitante.

En el plano psicológico se ve afectada la seguridad 
emocional, con una verdadera reacción de estrés ante las 
dificultades, y se ha señalado también la mayor frecuencia 
de delirium ante circunstancias adversas. Dentro de las 
afecciones psiquiátricas, la ansiedad es común y frecuente 
la depresión.

Por otro lado todas las actividades de ocio se ven afec-
tadas por la deprivación sensorial, las relaciones sociales 
se ven mermadas en frecuencia y tiempo, lo que provoca 
el aislamiento.

Es importante mencionar la necesidad de tener cuida-
dos desde la infancia en los ojos, la revisión frecuente de 
la capacidad visual debe realizarse una vez al año, ya que 
no sólo las personas de edad avanzada se ven afectadas 
por problemas visuales. La adaptación de lentes en forma 
oportuna permite mantener la capacidad de adaptación 
al ambiente, da la facilidad de adquirir conocimientos por 
la lectura, el placer de ver una película o un programa 
de televisión. Se sabe que la visión cercana se disminuye 
por el paso de los años y se asocia a una disminución de 
la visión lejana; se suelen acondicionar lentes progresivos 
o bifocales con el afán de facilitar en un solo lente la 
adaptación visual. Sin embargo, en las personas de edad 
avanzada este tipo de lentes está contraindicado, ya que 
se facilitan y se producen caídas con mayor facilidad; las 
personas de edad avanzada suelen ver hacia el piso por el 
que caminan, que queda enfocado con la región baja del 
lente (zona del bifocal), dando información errónea en 
cuanto a distancias. Se produce más en escaleras y pisos con 
desniveles (como suele pasar en las banquetas de México), 
lo que origina que la persona no trepe el pie lo suficiente, 
pegando con la punta sobre el peldaño y provocando la 
caída. Se recomienda tener los dos lentes en los ancianos: 
de visión cercana (para leer) y otros de visión lejana.

En el capítulo del ojo se ven con mayor detalle los 
cambios que se producen y los trastornos patológicos que 
se presentan en la persona de edad avanzada.

 RELACIÓN DE LA DEPRIVACIÓN 
SENSORIAL EN LA VIDA DEL  
ANCIANO

Cuando una persona anciana se encuentra limitada en sus 
capacidades auditivas y visuales, se facilita el aislamiento 
social; el mínimo contacto con las personas que viven cerca 
o con él se vuelve estresante, produce depresión o ansiedad 
hasta el momento en que la persona prefiere vivir su mun-
do de pensamientos. La capacidad de memoria disminuye 
al punto de que sólo es capaz de vivir el pasado, ya que la 
información del momento no se capta por el cerebro al 

fallar la función de los órganos sensoriales, produciendo un 
cuadro de “seudodemencia”, ya que no existe en realidad 
una enfermedad que curse con pérdida de la memoria sino 
una falta de conocimiento del presente. La capacidad de la 
persona en sus actividades de la vida diaria instrumentales 
va decayendo al punto que es necesario la ayuda de una 
tercera persona para poder efectuar actos simples, lo que 
aumenta los costos de la atención.

Los accidentes pueden convertirse en el punto de 
partida de complicaciones o enfermedades que favorezcan 
que la persona pueda llegar a morir como es el caso de las 
caídas y el síndrome inmovilidad secundario. Es por eso 
que es importante tratar la causa que origine la falta del 
sentido o su falla, de lo contrario una rehabilitación física 
y social se vuelve importante para tratar de impedir las 
consecuencias de la deprivación sensorial.

La pérdida del oído se relaciona en especial con el 
aislamiento social; teniendo un periodo de inicio donde 
la persona interpreta mal las situaciones, empieza a tener 
dificultad en sus relaciones personales, puede suceder el 
olvido de situaciones que se hablaron en grupo social o 
familiar, pueden malinterpretarse las conversaciones al 
no escuchar de forma adecuada todo el contenido de las 
mismas (teléfono descompuesto). Se hacen “chismes” por 
no entender y comprender todos los contenidos de lo que 
se habla y se debería escuchar. Las personas empiezan a 
relegar a las personas con disminución de la capacidad 
auditiva, ya sea por tener que gritar o levantar la voz hasta 
en situaciones privadas, de tal forma que la persona pueda 
entender lo que se desea comunicar, pero siendo molesto 
para el interlocutor, por lo que con el pasar del tiempo 
se prefiere no acudir o acompañar a las personas débiles 
a nivel auditivo.

El enfrentamiento de los pacientes con deprivación 
sensorial por parte del personal multidisciplinario es im-
portante, ya que de aquí dependerá en muchas ocasiones 
la buena relación con el paciente y a su vez el éxito o 
fracaso de las medidas recomendadas. Gritar no ayuda y 
puede originar mayor problema de comunicación, ya que 
pudiera llegar a oír, pero no a entender. Hay que saber 
hacer captar la atención del paciente, sentarse frente a 
frente, modular la voz (ni tan aguda ni tan grave) y con 
un volumen medio en ambientes pocos ruidosos, favore-
ciendo la lectura de los labios. En muchas ocasiones se 
tienen problemas con los auxiliares auditivos por falta de 
baterías o mal funcionamiento de los mismos, lo que en 
lugar de ayudar complica más al paciente, que funcionaría 
como tapón en el oído en lugar de auxiliar.

 ENVEJECIMIENTO DE OÍDOS

INTRODUCCIÓN

El oído es uno de los sentidos que más va a sufrir cambios 
junto con la visión, pero por fortuna en la mayoría de los 
casos puede haber una corrección parcial de esta altera-
ción (auxiliares auditivos). El oído percibe sonido, mueve 
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pensamientos y facilita mantener la compañía intelectual 
de los hombres que conforman el ambiente.

Los oídos tienen dos funciones: la audición y el man-
tenimiento del equilibrio. La audición se presenta después 
de que las vibraciones atraviesan el tímpano hacia el oído 
interno, luego se convierten en impulsos nerviosos y se 
transportan al cerebro por medio del nervio auditivo. El 
control del equilibrio se realiza en una parte del oído inter-
no donde el líquido (otolinfa) y pequeñas vellosidades en 
el conducto semicircular (laberinto), estimulan el nervio 
que ayuda al cerebro a mantener el equilibrio.

Hay que considerar que el sonido se puede medir en 
términos de frecuencia de intensidad y de tiempo, se con-
sidera simple cuando sólo hay un tono, y complejo como 
el habla. La frecuencia en la altura del tono se mide en 
hertzios, que son los ciclos de vibración por segundo; el ser 
humano puede escuchar de 20 a 20 000 ciclos por segundo. 
La intensidad es el volumen (amplitud) del sonido, se mide 
en decibelios (dB). El habla consiste en frecuencias e inten-
sidades diferentes, el espectro de un sonido describe estas 
características y determina el timbre (que es la calidad del 
sonido). El tiempo son las características temporales y se 
miden en milisegundos. Se define audición normal entre 
0 y 25 dB, pérdida ligera entre 26 y 40 dB, moderada de 
41 a 55 dB, entre moderada y grave de 56 a 70 dB, grave 
entre 71 y 90 dB y profunda mayor a 91 dB.

Con el envejecimiento, las estructuras auditivas se 
deterioran: el tímpano con frecuencia se hace más grueso, 
los huesecillos del oído medio sufren artrosis (otosclerosis) 
y otras estructuras se afectan; con frecuencia se hace más 
difícil conservar el equilibrio tanto por efecto de los cambios 
del envejecimiento a nivel del oído. Como del cerebelo y 
de las estructuras músculo esqueléticas en conjunto con 
los mecanismos compensatorios regulados a nivel central.

La audición puede declinar levemente, en especial 
para los sonidos de alta frecuencia y en particular en per-
sonas que han estado expuestas a muchos sonidos en sus 
años juveniles. Esta pérdida de audición relacionada con 
la edad se denomina presbiacusia la cual es una afección 
popular desde la perspectiva otorrinolaringológica, porque 
genera muchas alteraciones psicológicas y sociales.

La agudeza de la audición declina alrededor de los 50 
años de edad, debido tal vez a cambios en el nervio auditivo. 
El cerebro puede tener una disminución leve de la capaci-
dad para procesar o “traducir” los sonidos en información 
significativa. Otra causa común de problemas auditivos que 
se presenta de modo regular con el envejecimiento es la 
impactación de cerumen en el oído debido a una atrofia y 
deshidratación de la piel del conducto auditivo externo que 
favorece a la acumulación de secreción ceruminosa junto 
con restos epiteliales de descamación aunado a la falta de 
educación sobre cómo limpiar el conducto auditivo externo.

Se estima que 10% de la población general presenta 
trastornos auditivos suficientes como para alterar su comu-
nicación, 30% de las personas de más de 65 años de edad 
presentan un deterioro auditivo significativo, 40% a los 70 
años. La pérdida auditiva conductiva se muestra cuando el 
sonido tiene problemas para pasar a través del oído externo 
y medio. La pérdida auditiva neurosensorial comprende 
daño del oído interno, del nervio auditivo o del cerebro 

y puede o no responder al tratamiento. El ruido auditivo 
anormal persistente (tinnitus) es otro problema común de 
la audición, en especial para adultos mayores. Existe una 
gran variedad de trastornos médicos involucrados en la 
presbiacusia: traumatismo craneal, trastornos cardiovascu-
lares como hipertensión, ateroesclerosis, hiperlipidemia, 
hiperviscosidad plasmática, diabetes mellitus, problemas de 
función inmunitaria, enfermedades metabólicas del hueso, 
insuficiencia renal, niveles de aldosterona elevados, enfer-
medad de Alzheimer, enfermedad de Ménière entre otras.

CLASIFICACIÓN

La disminución de la capacidad auditiva puede dividirse 
para su estudio en dos grandes grupos:

Pérdida conductiva

Es la dificultad de transmisión del sonido desde el oído 
externo hasta el interno y que tiene diversas causas como 
cualquiera de las alteraciones del conducto auditivo exter-
no como los tapones de cerumen, los cuerpos extraños o 
las inflamaciones del mismo. Las alteraciones del tímpano 
(esclerosis) o en la cadena de los huesecillos (otosclerosis). 
Por lo general pueden ser reversibles o curables (impac-
tación de cerumen o de cuerpos extraños en el conducto 
auditivo externo), problemas del oído medio, perforacio-
nes de la membrana timpánica, otosclerosis.

Pérdida auditiva sensorioneural

Por lo general de origen coclear y retrococlear, tiende a 
empeorar conforme se avanza en edad, el ruido es el factor 
implicado con mayor frecuencia en el desarrollo del daño 
coclear, asimismo la prescripción medicamentosa deberá 
verificarse, ya que algunos fármacos pueden disminuir la 
capacidad auditiva (ototóxicas); la existencia de problemas 
vasculares otológicos hará que se pierda la capacidad. La 
enfermedad de Ménière o laberintitis pueden agravar de 
manera aguda la pérdida auditiva.

Las lesiones que van desde la cóclea hasta la región 
de la corteza cerebral donde se interpreta el sonido, por 
lo común no son reversibles las alteraciones, pudiéndose 
agravar si los factores vasculares siguen aumentando.

PRINCIPALES TRASTORNOS AUDITIVOS 
EN LA VEJEZ

Se dividirán en función de su localización:

Oído externo

Tapón de cerumen
Debido a la atrofia y deshidratación de la piel del conducto, 
la disminución del movimiento ciliar y los cambios en las 
características del cerumen, éste puede acumularse en el 
conducto auditivo externo, se produce una hipoacusia de 
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transmisión y acompañarse de sensaciones desagradables 
de ocupación. Si se encuentra en contacto con el tímpano 
puede provocarse vértigo. Su extracción se efectúa con 
agua tibia a baja presión. No es aconsejable la extracción 
con pinzas, ya que puede desprenderse el epitelio sano y 
favorecer sangrados locales.

Cuerpos extraños
Los insectos que quedan atrapados y muertos en el conduc-
to son frecuentes, no sólo el dolor y la inflamación que se 
produce puede disminuir la audición; también se encuen-
tran cuerpos inanimados como pedazos de algodón que se 
quedan debido al mal uso de los hisopos en la limpieza.

Otitis externa bacteriana
Cuando hay humedad persistente en el conducto auditivo 
externo pueden aparecer micosis por Candida albicans o 
infecciones provocadas por Staphylococcus aureus o epidermi-
dis y se encuentran en raras ocasiones Pseudomonas; el dolor 
(otalgia) y el prurito son los principales síntomas asociados, la 
inflamación hace efecto de tapón en la conducción auditiva.

Otitis externa maligna
Es una complicación grave en personas diabéticas que 
puede originar trastornos intracraneales y llevar a la muerte 
por diseminación bacteriana con la generación de neuro-
toxinas, su manejo es con antibióticos y el control de las 
enfermedades de base.

Neoplasias benignas
La exostosis secundaria a la estimulación prolongada o 
irritación crónica del conducto auditivo externo, con el 
tiempo pueden obstruir el conducto o favorecer los tapo-
nes de cerumen, el manejo es quirúrgico si es sintomática. 
La verruga senil hace las funciones de tumor cutáneo que 
habrá que eliminar para mejorar la audición.

Neoplasias malignas
La queratosis senil es una lesión precancerosa, tiene como 
factor precipitante la exposición prolongada al sol, no 
suele dar síntomas, se trata de una lesión áspera, intacta y 
cubierta por costra que no infiltra por lo común. El carci-
noma espinocelular es un tumor exofítico mal delimitado 
con una superficie ulcerada que infiltra el cartílago sub-
yacente, crece con lentitud produce metástasis a ganglios 
regionales y el manejo es quirúrgico, considerando que 
deben extraerse los ganglios regionales.

Oído medio 

Otosclerosis
Es una otodistrofia de la cápsula laberíntica que fija al 
estribo, es más frecuente en mujeres y se asocia a la pres-
biacusia del viejo; por lo general hay acúfenos e hipoacusia, 
el manejo es quirúrgico donde se quita el estribo, se coloca 
una prótesis o un injerto autólogo. En un artículo se re-
visaron 97 expedientes completos de pacientes operados 
de estapedectomía en el servicio de otorrinolaringología 
del Hospital General Centro Médico Nacional Siglo XXI, 
México durante un periodo de enero de 1996 a febrero 

de 2000, con el objeto de conocer si hubo incremento 
en la audición, así como el nivel de la misma. Se observó 
mejoría de los umbrales de conducción aérea en 95.8% 
de los pacientes con deterioro de 4.2%. El gap (brecha 
aéreo ósea) cerró en 85.6% de los pacientes, no obser-
vándose cierre en 14.4% a menos de 10 dB; de los que 
presentaron cierre del gap 97.1% cerró a 5 db o menos 
y el restante 2.9% a 10 dB. Se realizó una t de Student 
encontrando diferencias significativas entre las audiome-
trías preoperatorias y posoperatorias (p < 0.0001). Por lo 
tanto la estapedectomía que se realiza en la actualidad es 
eficaz para incrementar la audición y cerrar el gap según 
los resultados obtenidos en este estudio.

Enfermedad de Paget 
Afecta al estribo y la cápsula ótica junto con la afección 
ósea, lo que genera una hipoacusia muy progresiva. La 
degeneración sarcomatosa de la enfermedad de Paget es 
una de las complicaciones más temibles.

Otitis media aguda y serosa
Se obstruye la trompa faringotimpánica por procesos 
rinofaríngeos o tumores, se presenta una hipoacusia, acú-
fenos y otalgia, el manejo es el control de la infección y 
la liberación de la trompa.

Otitis media crónica
Procesos infecciosos que van de seis semanas en adelante; 
suele producirse por bacterias grampositivas y gramnega-
tivas, rara vez por anaerobios. Hay supuración fétida con 
perforación timpánica central, se maneja con antibióticos 
o cirugía. Cuando se trata de otitis colesteatomatosa hay 
presencia de queratina que puede estar encapsulada y causar 
lisis ósea; se observa una supuración fétida, perforación tim-
pánica marginal con erosión del marco timpánico óseo con 
tejido colesteatomatoso; puede haber invasión de estruc-
turas vecinas como los abscesos cerebrales, parálisis facial 
y trombosis del seno lateral. Su tratamiento es quirúrgico.

Tumores del oído medio
Los pólipos son los de tipo benigno que son degeneraciones 
mucosas que se asocian a otitis crónica; el manejo es quirúr-
gico. Los tumores malignos son raros, pero se pueden apreciar 
los carcinomas locales y las metástasis de cáncer de mama, 
riñón, pulmón, estómago, cuello o próstata, el diagnóstico es 
tardío en la mayor parte de los casos y las recidivas frecuentes.

Oído interno

Presbiacusia o sordera senil
Es de tipo perceptual, no hay separación entre la conduc-
ción ósea y aérea, es bilateral y simétrica; el inicio es insi-
dioso de los 50 a 60 años de edad, no hay lesiones visibles 
a la otoscopia ni manifestaciones claras al interrogatorio. 
Ocurre por los cambios de envejecimiento a lo largo de las 
estructuras auditivas propias; los efectos acumulativos de 
ruidos ambientales, a la pérdida de células del órgano de 
Corti, factores hereditarios y de algunos medicamentos. 
La exploración se basa en la audiometría tonal, verbal y 
la discriminativa.
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Desde el interrogatorio de la persona, el familiar o 
cuidador deben conocer aspectos como: hay confusión 
en eventos sociales, hay problemas para entender las 
conversaciones sobre todo en ambientes ruidosos, coloca 
el volumen de la televisión muy alto, existe ansiedad en 
cuanto está dentro de un grupo de personas; todos éstos 
y muchos más parámetros son útiles para orientar a una 
exploración precisa de la pérdida auditiva.

El tratamiento de la pérdida auditiva puede mejorar al 
paciente tanto en su calidad de vida como facilitar la rela-
ción con su ambiente (familia, amigos). El manejo se puede 
hacer con criterios médicos o quirúrgicos, aunque debido a 
la edad muchos prefieren el manejo con amplificadores o 
estrategias de comunicación. El manejo es la adaptación de 
una prótesis auditiva, que ampliará la señal sonora sin suplir 
al oído humano. El manejo inicial del deterioro auditivo 
en forma temprana ayuda al paciente a que se acostumbre 
a utilizar el aparato, y contribuye a reducir la patología 
asociada, sobre todo a nivel psicológico y social. El mejor 
aparato debe tener en cuenta diferentes aspectos, desde el 
económico, donde los de tipo análogo son más baratos, hasta 
los digitales de nueva generación, donde no sólo el precio 
es la diferencia, tienen un tamaño más pequeño, mejor 
calidad de sonido y una mayor capacidad de adaptación a 
diferentes ambientes. Hay diferentes tipos, desde aquellos 
que son manuales (la persona debe modificar el volumen 
y tonos de modo manual), hasta el del todo automatizado, 
capaz de adaptarse a los ruidos y volúmenes de ruido de 
acuerdo al ambiente donde se encuentre la persona. De 
modo adicional están aquellos que van dentro del conduc-
to auditivo hasta los de tipo curveta (mejor manejo por 
pacientes geriátricos). De forma suplementaria se deben 
tener en cuenta que no todos son capaces de beneficiarse 
del auxiliar; hay lesiones sensorioneurales que se asocian a 
mala discriminación del habla incluso con amplificación.

Las estrategias para mejorar la comunicación deben 
considerarse en cualquier paciente que sufra de presbiacu-
sia, reducir el ruido del entorno, la comunicación no verbal 
con gestos, posturas, ademanes, tratar de captar la atención 
del paciente antes de hablar, mirar al paciente de frente, 
hablar con lentitud y claridad evitando los altos volúmenes 
(gritos), asociar el lenguaje escrito en algunas ocasiones.

Se han mencionado 10 razones para no ayudar al pa-
ciente anciano, las cuales son falsas y deberán eliminarse 
de los criterios para no adaptar aparatos auditivos:

1. La conversación aleja o mantiene la identidad.
2. Es falta de otras personas el que yo no pueda oír.
3. Otras personas hacen que usted se de cuenta que no 

puede oír.
4. La sociedad le hace pensar que usted no debería 

prestar atención a su pérdida auditiva.
5. Es natural que alguien oiga mal cuando es anciano.
6. Usted debería oír bien toda su vida.
7. Usted quiere conservar un sentimiento de continuidad 

en su vida diaria a pesar de su hipoacusia.
8. Usted no necesita oírlo todo.
9. Usted quiere oír y así sentirá que está vivo.

10. Usted quiere oír y así podrá comprender y mantenerse 
informado.

Otra alternativa terapéutica son los implantes cocleares, 
útiles en las personas con pérdida auditiva intensa o profun-
da que obtengan poco o ningún beneficio de los auxiliares 
auditivos. El implante coclear es un dispositivo electrónico 
que apoya la función de las células cocleares lesionadas o 
ausentes, proporcionando estimulación eléctrica a las fibras 
nerviosas cocleares. El paciente que se seleccione debe 
tener posibilidades económicas, debe ser capaz de tolerar 
anestesia general, mantener un buen control de las enfer-
medades adjuntas, debe pasar pruebas previas y posteriores 
que demuestren el beneficio. Los resultados de los implantes 
cocleares en personas de 65 años o más son comparables a 
los que se registran en adultos más jóvenes, y los pacientes 
muestran una evolución excelente tanto desde el punto de 
vista audiológico como de calidad de vida.

Acúfenos
Son percepciones auditivas que no corresponden a un 
sonido externo. Los zumbidos de oído afectan a cerca de 
10% de la población, han sido objeto de investigación en 
muchos países, es un sonido que se advierte como pro-
veniente del interior de un oído, de ambos o de la cabeza 
en general. Para iniciar el estudio de tinnitus o acúfenos 
hay que verificar si es de tipo objetivo (se escuchan ruidos 
reales) o subjetivo (falsa percepción de sonido en ausencia 
de estímulos externos); entre las causas objetivas están la 
estenosis carotidea, malformaciones arteriovenosas, tumo-
res vasculares (glomus), estenosis aórtica, trastornos del 
gasto cardiaco elevado (anemia, fármacos), mioclonus del 
elevador del velo del paladar, espasmo del tensor del estri-
bo, espasmo del tensor del tímpano, trompa de Eustaquio 
distendida, emisiones otoacústicas espontáneas. Las de tipo 
subjetivo pueden ser traumatismo acústico, presbiacusia, 
otosclerosis, otitis, tapón de cerumen impactado, sordera 
súbita, enfermedad de Ménière, esclerosis múltiple, neuri-
noma del acústico, enfermedad de Lyme, meningitis, sífilis, 
fármacos, disfunción de articulación temporomandibular.

Se asocian a pérdida auditiva ligada al envejecimiento; 
no obstante, pueden presentarse a cualquier edad. Su origen 
puede estar en cualquier parte del aparto auditivo, desde 
el conducto auditivo externo hasta el cerebro o deberse a 
enfermedades varias. Es importante señalar la importancia 
de factores como la ansiedad o depresión que colocan al 
paciente en peores condiciones para tolerarlo. Puede ori-
ginar irritabilidad, insomnio y falta de atención. Al ser una 
alteración que no puede verse es poco entendida y menos 
aún las sensaciones que el paciente siente por la misma. 
Con el paso de los años es posible que se tengan muchos 
más casos debido al uso de aparatos como el “walkman”, 
radios a todo volumen y el aumento del ruido ambiental. Se 
aconseja disminuir el consumo de café y de estimulantes en 
general, las altas dosis de ácido acetilsalicílico y tabaco, ya 
que son factores que pueden exacerbar el acúfeno. Se suele 
dar un tratamiento mixto psicoterapéutico y farmacológico.

MANEJO DE LA PÉRDIDA AUDITIVA

Debe ser multidisciplinario de tal forma que se ofrezca 
al paciente lo mejor; desde una prótesis auditiva. Con-
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siste en evaluar de manera adecuada el tipo y grado de 
daño auditivo que se tenga, así como la posibilidad de 
rehabilitación. 

Se deben descartar etiologías o de manejos previos. 
Selección de la prótesis, de acuerdo a las necesidades del 
paciente y la facilidad que pueda tener en el manejo de 
la misma. Se debe verificar la prótesis y el manejo que el 
paciente le da en su vida diaria.

OLFATO

Los cambios que se observan con la edad es la disminución 
de la sensibilidad, discriminación e identificación de olores, 
así como una lenta adaptación con recuperación lenta 
que son independientes de los cambios de sensibilidad. 
La pérdida del olfato puede ser un signo temprano de 
enfermedad neurodegenerativa; es resultado de la atrofia 
del neuroepitelio olfatorio, así como de la reducción del 
factor de crecimiento epidérmico dependiente de la neu-
rogénesis olfatoria.

La disminución del olfato se aprecia de forma tempra-
na en la especie humana, algunos nunca la desarrollaron 
de manera adecuada, recordando que su función es muy 
importante para el sentido del gusto, ya que éste depende 
en una gran proporción del primero.

Probar mediante diferentes tipos de olores de ambos 
lados de la nariz es una buena alternativa de exploración.

Por desgracia, no existe un buen tratamiento para estos 
trastornos, la no exposición a irritantes nasales, mantener 
una adecuada lubricación mediante una buena ingestión 
de líquidos es la mejor alternativa.

Los medicamentos utilizados para las rinitis alérgicas, 
gripes y demás infecciones de los senos paranasales alteran 
aún más la percepción de olores.

En la nariz del anciano se produce una atrofia de las 
glándulas serosas que aunado a los cambios microvasculares 
producen un moco más viscoso y fácil formación de costras 
que desde el punto de vista clínico aparecen como tos cróni-
ca, carraspera o sensación de cuerpos extraños. Los cambios 
en el cartílago nasal pueden llegar a producir obstrucción de 
la válvula nasal, hecho que favorece el ronquido nocturno.

Las rinitis vasculares asociadas a medicamentos son 
frecuentes, en especial aquellas por terapia antihipertensiva 
(inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, me-
tildopa, prazosina y � bloqueadores. Para su manejo suelen 
usarse � agonistas, antihistamínicos y humectación nasal.

 CONCLUSIÓN

Es importante señalar que el cuerpo humano recibe 
información del ambiente mediante los órganos de los 
sentidos, los trastornos que pudieran presentarse dejan 
al organismo en un balance precario y sujeto a cualquier 
agresión que producirá una serie de trastornos no sólo de 
orden fisiológico. Sus repercusiones psicológicas y sociales 
no dejan de presentarse y en muchas ocasiones son fuente 
de problemas importantes.

Su detección, análisis y manejo adecuado dan posibili-
dades al ser humano de obtener una mejor calidad de vida. 
No por ser órganos no vitales hay que dejar de mantener 
un buen funcionamiento de vista, oído, olfato, gusto y 
tacto. Su interrelación con el funcionamiento cerebral 
es importante, enfermedades neurológicas degenerativas 
tienen sus manifestaciones a través de estos órganos, recor-
dar que la disminución o trastorno del olfato puede ser el 
primer síntoma de la enfermedad de Alzheimer.

BIBLIOGRAFÍA



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

625

C
ap

ítu
lo

 5
3

Úlceras por presión 

 
Jesús Alberto López Guzmán

DEFINICIÓN

Se define como úlcera por presión a cualquier lesión 
causada por presión no mitigada que resulta en daño al 
tejido subyacente.

LOCALIZACIÓN

Los sitios más frecuentes en los que se desarrollan 
úlceras por presión son: la región occipital, mentón, 
vértebras, omóplatos, codos, caderas, sacro, nalgas, ro-
dillas y talones.

CLASIFICACIÓN

Las úlceras por presión pueden presentarse como eritema 
que no palidece sobre una prominencia ósea o como áreas 
de pérdida epitelial, daño a la piel, ampollas o necrosis de 
la piel manifestada por la formación de escaras.

La clasificación de las úlceras por presión según su 
gravedad se describe en el cuadro 53–1.

Las lesiones en estadio I en personas con piel más 
oscura se pueden presentar como decoloración de la piel, 
aumento de la temperatura local, edema o induración.

El daño por adelgazamiento total manifestado por 
escaras, a menudo involucra músculo y hueso; y no puede 
estadificarse hasta que la escara se remueve.

EPIDEMIOLOGÍA

En EUA más de 50% de las úlceras por presión ocurren en 
personas mayores de 70 años de edad. Se considera una 
condición frecuente entre los pacientes que se hospitalizan 
en forma aguda y en aquellos que requieren de cuidados 
crónicos. Desde 1993 se ha visto un incremento en su 
presentación en los casos de hospitalizaciones prolongadas, 
presentándose hasta en 80% de estos casos, en 90% de las 
úlceras por presión no fue la causa de hospitalización, en 
general las personas adultas mayores que presentan este 
tipo de problemas los cuidados a largo plazo son requeri-
dos en 50% de los casos.

Las lesiones estadio I se asocian con un riesgo incre-
mentado en 10 veces de desarrollar úlceras de estadio 
más avanzado.

La prevalencia de las úlceras por presión estadio II y 
más avanzados entre pacientes hospitalizados en cuida-
dos agudos oscila de 3 a 11%, y la incidencia durante la 
hospitalización es de 1 a 3%. Entre pacientes confinados a 
cama o silla durante al menos una semana, la prevalencia 
de úlceras por presión estadio II y más avanzados es de 
28%, y la incidencia durante la hospitalización oscila entre 
8 y 30%. El 54% de los pacientes que tienen una úlcera 
la desarrollaron después de una admisión hospitalaria 
y por lo general dentro de las primeras dos semanas de 
hospitalización (cuadro 53–2).

Se ha documentado que 20 a 33% de los pacientes 
admitidos a un asilo tienen una úlcera por presión estadio 
II o mayor. La incidencia de úlceras por presión entre 
residentes de nuevo ingreso sin úlceras y quienes perma-
necieron en un asilo por cuatro semanas es de 11 a 14%.

Cuadro 53-1. Clasificación de las úlceras por presión

Estadio Características

I Eritema que no palidece, en piel intacta

II Adelgazamiento parcial de la epidermis, dermis o ambas

III Úlceras socavadas extendidas a la fascia profunda

IV Con involucro a músculo, hueso o ambos
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Las úlceras por presión son asociadas con hospitaliza-
ciones prolongadas y costosas. El desarrollo intrahospita-
lario de úlceras por presión se asocia con elevados gastos 
de cuidados médicos hasta por un año después del egreso 
hospitalario.

Mucha gente con úlceras por presión tiene dolor. 
Aunque la mitad de los pacientes hospitalizados no pue-
den describir el dolor, de 59 a 85% de los que sí pueden, 
informan al menos algún dolor; de éstos, 45% describen el 
dolor relacionado con una úlcera como horrible o como 
fuente de sufrimiento. Sólo 2% de los pacientes reciben 
medicamento analgésico antes de cuatro horas de haberse 
informado tal dolor.

Un estudio brasileño evaluó el dolor asociado a úlceras 
por presión de forma cuantitativa y cualitativa; encontró 
que todos los pacientes refirieron dolor debido a úlcera 
por presión; 80% de éstos lo reportaron como constante; 
el promedio de intensidad fue de nivel moderado y el 
calificativo más común utilizado para describir el tipo de 
dolor fue “quemante”.

Se observan tasas de muerte elevadas de manera 
consistente en individuos ancianos, quienes desarrollan 
úlceras por presión. Además, el hecho de que una úlcera 
no cure o mejore se ha usado como indicador de la calidad 
de los cuidados de salud y se ha asociado con una tasa de 
muerte mayor en residentes de asilos. La tasa de muerte 
entre pacientes confinados a cama y silla que desarrolla-
ron una úlcera por presión durante una hospitalización, 
es de 60% un año después de su egreso, mientras que la 
tasa correspondiente a pacientes que no la desarrollaron 
es de 38%.

FISIOPATOLOGÍA

Cuatro factores están implicados en la patogénesis de 
las úlceras por presión: presión, cizallamiento, fricción y 
humedad.

Presión

La hiperemia ocurre cuando la presión se aplica a un 
área durante 30 min o menos y por lo general se resuelve 
antes de una hora luego de haberse liberado la presión. 
La isquemia se desarrolla después de 2 a 6 h de presión 
continua y pueden necesitarse 36 h o más para resolverse; 
si la presión no se libera durante este periodo crítico, los 
vasos sanguíneos se colapsan y trombosan. La necrosis 
se desarrolla después de seis horas de presión continua; 

mientras que la ulceración, en dos semanas o menos 
después de la necrosis; por esto, el reposicionamiento es 
muy importante.

Fuerzas de cizallamiento

Son fuerzas tangenciales que se ejercen cuando una per-
sona se sienta, o cuando la cabeza de la cama se eleva y la 
persona se desliza hacia el pie de la misma. Estas fuerzas 
disminuyen la cantidad de presión requerida para causar 
daño a la epidermis, ocluyendo los vasos sanguíneos y quizá 
son importantes en el desarrollo de daño tisular profundo. 
La piel sacra se fija por fricción, mientras que los vasos 
glúteos se alargan y angulan.

Un estudio encontró que las fuerzas de cizallamiento 
del anciano sentado y de pacientes parapléjicos son tres 
veces mayores, y que el flujo sanguíneo es de cerca de la 
mitad de adultos jóvenes sanos, aun cuando las presiones 
en contacto son similares.

Fricción

En estudios experimentales, la fricción causa ámpulas 
intraepidérmicas. Cuando no son cubiertas, estas lesiones 
resultan en erosiones superficiales. Esta clase de daño 
puede ocurrir cuando un paciente es jalado sobre una 
superficie o tiene movimientos repetitivos que exponen 
a las prominencias óseas a tales fuerzas de fricción.

Humedad

La piel húmeda puede producir maceración y daño epi-
dérmico además de tener impacto sobre las fuerzas de 
fricción. Grados intermedios de humedad incrementan la 
cantidad de fricción, mientras que la humedad o seque-
dad extrema disminuyen las fuerzas de fricción entre dos 
superficies que se frotan una con otra.

Los efectos de la presión sobre los tejidos que recubren 
las prominencias óseas son quizá causados por isquemia y 
acumulación de toxinas celulares, asociado con la oclusión 
de vasos sanguíneos y linfáticos más que con daño mecá-
nico. El daño causado sólo por presión, en forma típica 
iniciará en tejidos más profundos y se disemina hacia la 
superficie de la piel; si la presión se libera, la respuesta 
normal es hiperemia, pero si persiste, la isquemia induci-
da por presión produce intumescencia endotelial y fuga 
capilar. En animales de experimentación bacteriémica, 
las bacterias se depositan en los sitios de daño inducido 
por presión y producen un proceso supurativo profundo, 
lo cual puede explicar la aparición de úlceras por presión 
profundas con piel en la superficie en apariencia normal. 
La acumulación de edema, sangre, células inflamatorias, 
desecho tóxico y quizá bacterias, en forma progresiva lleva 
a la muerte muscular, del tejido subcutáneo y por último 
del tejido epidérmico.

La fricción y la humedad son los factores más impor-
tantes en el desarrollo de lesiones superficiales, pero sus 
efectos pueden ser aún mayores cuando también están 
presentes las presiones excesivas.

Cuadro 53-2. Definiciones de incidencia y prevalencia en 
úlceras por presión

Incidencia Número de pacientes que desarrollan úlceras por 
presión en un periodo determinado dividido por el 
total de pacientes en estudio durante ese periodo

Prevalencia Número de pacientes con úlceras por presión dividido 
por el total de pacientes en estudio en esa fecha
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PRESENTACIÓN

Cualquier enfermedad que produzca inmovilidad y niveles 
de actividad limitada incrementa el riesgo de úlceras por 
presión; tales como daño medular espinal, demencia, en-
fermedad de Parkinson, insuficiencia cardiaca congestiva 
grave o enfermedad pulmonar.

En un estudio de pacientes geriátricos, se contabili-
zaron los movimientos nocturnos espontáneos; ningún 
paciente con 51 o más movimientos espontáneos durante 
la noche desarrolló una úlcera por presión, pero 90% con 
20 o menos movimientos espontáneos desarrollaron una 
úlcera.

Los factores de riesgo para úlceras por presión esta-
dio II y mayores identificados por lo regular en estudios 
prospectivos, además de limitaciones en la movilidad y en 
los niveles de actividad, incluyen incontinencia, factores 
nutricionales y nivel alterado de conciencia. Estudios 
prospectivos examinados por separado han sugerido que la 
incontinencia fecal y no la urinaria, es un factor de riesgo 
entre pacientes en hospitales de cuidados agudos. Los 
factores nutricionales son asociados de manera significa-
tiva con el desarrollo de úlceras por presión, incluyendo 
linfopenia, hipoalbuminemia, ingestión alimenticia inade-
cuada, disminución del peso corporal y pliegue de la piel 
tricipital disminuido.

Otros factores asociados con una alta incidencia de 
úlceras por presión estadio II o mayores en uno o más 
estudios prospectivos incluyen piel seca, temperatura 
corporal incrementada, hipotensión arterial y edad avan-
zada. Cambios en la piel relacionados con la edad pueden 
predisponer al paciente anciano a daño cutáneo inducido 
por presión con independencia de la inmovilidad.

Entre pacientes hospitalizados confinados a cama y 
silla, no se desarrolló ninguna úlcera por presión después 
de tres semanas de seguimiento en ausencia de estos 
factores: incapacidad de reposición (inmovilidad), piel 
seca, eritema que no palidece de piel intacta (una úlcera 
por presión estadio I), linfopenia o peso corporal menor 
a 58 kg. En contraste, la incidencia a tres semanas para 
pacientes con uno, dos, tres o más de estos factores fue de 
11.4, 39.6, y 67.9% respectivamente.

Las úlceras por presión en general son fáciles de iden-
tificar y no confundir con úlceras por neuropatía diabética, 
lesiones arteriales o insuficiencia venosa. Las úlceras en 
diabéticos por lo general se presentan en el pie, cabezas 
de los metatarsianos o en la punta de los dedos; las úlceras 
por insuficiencia venosa suelen estar presentes en el área 
pretibial en la parte inferior de la pierna, asociadas a una 
estasis venosa y son resultado de un traumatismo mínimo, 
son superficiales, de difícil curación, dolorosas y van en 
relación los síntomas a la posición de la extremidad. Las 
de tipo arterial son consecuencia de la disminución de 
circulación con la aparición de necrosis, son dolorosas, 
suelen aparecer en el tobillo o en áreas prominentes de 
los huesos del pie, se asocian a una disminución de pulsos 
pedios y tibiales.

Uno de los aspectos olvidados con frecuencia es el 
estado nutricional de la persona, éste se vuelve un factor de 
riesgo importante para su presentación, cuando un pacien-

te no alcanza una ingestión de 25 kcal/kg/día es probable 
que desarrolle una hipoalbuminemia, es necesario revisar 
el estado nutricional de los pacientes hospitalizados.

COMPLICACIONES

La sepsis es la complicación más seria de las úlceras por 
presión. Existen 3.5 episodios de bacteriemia asociada 
a úlcera por presión por 10 000 supuraciones. De estos 
episodios de bacteriemia asociada a úlcera por presión, esta 
última es la fuente probable en casi la mitad de los casos. 
Cuando la úlcera por presión es la fuente de bacteriemia, 
la mortalidad intrahospitalaria es casi de 60%. Los médicos 
deben estar conscientes de que una bacteriemia transito-
ria ocurre después del desbridamiento de las úlceras por 
presión en 50% de los pacientes.

Otras complicaciones infecciosas de las úlceras por 
presión incluyen la infección local, celulitis y osteomieli-
tis. Las úlceras por presión infectadas son las más común 
encontradas en los centros de enfermería especializados 
y se informan en 6% de los residentes. Entre pacientes 
con úlceras por presión que no curan, 26% de las úlceras 
tienen patología ósea subyacente compatible con osteo-
mielitis. Las úlceras por presión infectadas pueden estar 
profundamente socavadas y originar pioartrosis o penetrar 
en la cavidad abdominal.

Las úlceras por presión infectadas también pueden 
servir como reservorio de infecciones nosocomiales con 
bacterias resistentes a antibióticos. La amiloidosis secun-
daria también puede ser una complicación de las úlceras 
por presión supurativas crónicas.

EVALUACIÓN

El manejo apropiado de los pacientes con úlceras por pre-
sión requiere valoración y tratamiento de las enfermedades 
subyacentes y condiciones que han puesto a la persona en 
riesgo de desarrollar una úlcera por presión. La valoración 
nutricional es de particular importancia. Deberán regis-
trarse las características de la herida, localización, estadio y 
tamaño de toda úlcera por presión. Esto incluye la valora-
ción de trayectos, profundidad, tunelificaciones, exudado, 
tejido necrótico, tejido de granulación, epitelización y el 
estado de la piel que rodea a la úlcera.

La valoración de seguimiento debe repetirse al menos 
cada semana para determinar si una úlcera está mejorando 
o no. La reducción del tamaño de una úlcera en un periodo 
de dos semanas predice la curación completa subsecuente. 
Si no existe mejoría de la úlcera basada en los parámetros 
de la Escala de Curación de Úlceras por Presión (PUSH), se 
deben considerar cambios en la estrategia de tratamiento.

El eritema alrededor de la úlcera puede representar 
celulitis, mientras que el drenaje purulento sugiere infec-
ción local de la herida. La presencia de tejido necrótico 
o de una escara hiperpigmentada significa una herida 
con pocas probabilidades de curar sin desbridamiento. Se 
pueden requerir fistulogramas para delimitar la extensión 
de las úlceras por presión asociadas a un trayecto fistuloso.
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El recuento bacteriano mayor a 100 000 colonias por 
gramo de tejido en las úlceras por presión se correlaciona 
bien con una pobre curación de la herida y con injertos 
de herida fallidos. En particular, Pseudomonas aeruginosa, 
especies de Proteus, bacterias anaerobias y Providencia se 
asocian con una pobre curación de las úlceras. A pesar de 
esto, debido a que todas las úlceras en estadios II, III y IV 
son colonizadas con bacterias, los cultivos con hisopo no 
tienen valor diagnóstico y no deberían usarse. Cuando exis-
ten signos de celulitis avanzada o de infección sistémica 
acompañados de una úlcera por presión, puede ser útil un 
cultivo de secreción obtenido por aspiración de aguja o de 
tejido tomado por biopsia de la úlcera. Si una úlcera no 
muestra mejoría o si persiste evidencia de infección local 
después de cuatro semanas o más de cuidados, entonces 
deben considerarse los cultivos de la base de la úlcera y 
biopsia ósea para cultivo y análisis histológico.

El diagnóstico de osteomielitis debajo de una úlcera 
por presión puede ser difícil, ya que podría haber cambios 
radiográficos en el hueso subyacente debido a la presión, 
que pueden simular los cambios vistos en la osteomielitis. 
Sin embargo, entre pacientes con una úlcera que no cura, la 
presencia de anormalidades óseas radiográficas, un recuen-
to leucocitario de más de 15.0 x 109/L, o una velocidad 
de sedimentación globular de 120 mm/h sugiere que la 
probabilidad de osteomielitis subyacente es cercana a 70%; 
de otro modo, si los tres puntos anteriores son normales, 
la probabilidad de osteomielitis es menor a 5%.

Los estudios bacteriológicos de las úlceras por presión 
infectadas a menudo identifican múltiples organismos. Los 
más comunes aislados incluyen bacilos aerobios gramne-
gativos. Éstos representan 45% de los microorganismos 
aislados de pacientes con sepsis causada por úlceras 
por presión. También son frecuentes los cocos aerobios 
grampositivos y representan 39% de los microorganismos 
aislados. Las especies de Bacteroides son los anaerobios 
aislados más comunes, representando 16% del total. La 
frecuencia de sepsis polimicrobiana en pacientes con 
bacteriemia debida a úlceras por presión oscila entre 20 
y 38%. Es muy probable que las lesiones muy olorosas 
estén infectadas con organismos anaerobios y la ausencia 
de olor no excluye la infección por anaerobios. Las lesiones 
en estadios III y IV son también más susceptibles de ser 
infectadas por anaerobios.

MANEJO

El tratamiento de las úlceras por presión debe efectuarse 
con base en un abordaje lógico, comprensivo e individua-
lizado para cada paciente.

Cuidados de la úlcera

Las medidas preventivas con foco en el posicionamiento 
del paciente y el soporte que minimice la presión del 
tejido es la base del tratamiento; hay que hacer énfasis en 
eliminar los factores de riesgo, ante su presencia el cuidado 
local que incluye el desbridamiento de tejido necrótico y 
no olvidar el monitoreo, así como el progreso de la lesión.

Los cuidados locales de la úlcera deben contemplar un 
plan básico: desbridamiento del tejido necrótico, limpieza 
de la herida y la elección de un producto que mantenga 
en forma continua el lecho de la úlcera húmedo y a tem-
peratura corporal.

La presencia de tejido necrótico actúa como medio 
ideal para la proliferación bacteriana e impide el proceso 
de curación, por lo cual se justifica un método de desbrida-
miento. En cualquier caso la situación global del paciente 
condicionará el retiro de tejido muerto; mientras que las 
características del tejido a retirar, igualmente orientarán 
el tipo de técnica a practicar.

Los métodos de desbridamiento se pueden clasificar 
en: cortantes (quirúrgicos), químicos (enzimáticos), au-
tolíticos y mecánicos.

El desbridamiento cortante o quirúrgico está conside-
rado como la forma más rápida de eliminar áreas de escara 
secas adheridas a planos profundos o de tejido necrótico 
húmedo. Es un procedimiento cruento que requiere de 
conocimientos, destreza y de una técnica y material es-
téril. Por otro lado, la política de cada institución a nivel 
asistencial determinará quién y dónde realizarla. Ante la 
posibilidad de la aparición de dolor en esta técnica, es 
aconsejable el uso de analgesia previa tópica, sistémica o 
ambas. El desbridamiento cortante deberá realizarse por 
planos y en diferentes sesiones (salvo el desbridamiento 
radical en quirófano), siempre comenzando por el área 
central, procurando lograr en forma temprana la liberación 
de tejido desvitalizado en uno de los lados de la lesión. La 
hemorragia puede ser una complicación frecuente que se 
puede controlar en general mediante compresión directa, 
de no ser así, se deberá recurrir a la sutura del vaso san-
grante. Una vez controlada la hemorragia, es recomendable 
utilizar un apósito seco durante un periodo de 8 a 24 h, 
el cual se cambiará con posterioridad por uno húmedo.

El desbridamiento químico o enzimático es un méto-
do más a valorar cuando el paciente no tolere el de tipo 
quirúrgico y no presente signos de infección. Existen en 
el mercado diversos productos enzimáticos (proteolíticos, 
fibrinolíticos, entre otros) que pueden utilizarse como 
agentes de limpieza química de los tejidos necróticos. La 
colagenasa es un ejemplo de este tipo de sustancias. Exis-
ten evidencias científicas que indican que ésta favorece el 
desbridamiento y el crecimiento de tejido de granulación. 
Cuando se utilice, se recomienda proteger la piel periulce-
ral mediante una pasta de cinc, silicón, lanolina, vaselina o 
almidón de maíz, así como aumentar el nivel de humedad 
en la herida para potenciar su acción.

El desbridamiento autolítico se favorecerá mediante 
el uso de productos concebidos en el principio de cura 
húmeda. Se produce por la conjunción de tres factores, la 
hidratación del lecho de la úlcera, la fibrinólisis y la acción 
de las enzimas endógenas sobre los tejidos desvitalizados. 
Esta fórmula de desbridamiento es más selectiva y atrau-
mática; no requiere de habilidades clínicas específicas 
y suele ser bien aceptada por el paciente. Presenta una 
acción más lenta en el tiempo. Cualquier apósito capaz 
de producir condiciones de cura húmeda, de manera 
general y los hidrogeles en estructura amorfa (geles), por 
su acción hidratante, facilitan la eliminación de tejidos no 
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viables, por lo que deben considerarse como una opción 
de tratamiento.

Las úlcera con exudado abundante requieren de 
apósitos que tengan la característica de absorción entre 
ellos están los alginatos, jabones y las hidrofibras; por el 
contrario las úlcera secas requieren de humedad, por lo 
que la aplicación de sustancias que faciliten la reepiteliza-
ción, el uso de soluciones salinas en curaciones oclusivas 
son una de las alternativas, los parches transparentes que 
permiten que se mantenga la humedad, los hidrocoloides 
e hidrogeles toman su lugar en estos casos.

El desbridamiento mecánico es una técnica no se-
lectiva y traumática. Se realiza sobre todo por abrasión 
mecánica a través de fuerzas de rozamiento (frotamiento), 
mediante la irrigación a presión de la herida o la utiliza-
ción de apósitos humedecidos que al secarse pasadas 4 a 
6 h se adhieren al tejido necrótico, pero también al tejido 
sano, que se arranca con su retirada. En la actualidad son 
técnicas en desuso.

La limpieza de la lesión se debe realizar al inicio y 
en cada cura, utilizando como norma solución salina fi-
siológica, empleando la mínima fuerza mecánica para la 
limpieza de la úlcera, así como para su secado posterior. Se 
debe aplicar una presión de lavado efectiva para facilitar 
el arrastre de detritus, bacterias y restos de curas anterio-
res, pero sin capacidad para producir traumatismos en el 
tejido sano. Para fines prácticos, la presión de lavado más 
eficaz es la proporcionada por la gravedad; y con mayor 
precisión, la que se realiza a través de una jeringa de 35 
mL con una aguja de 0.9 mm que proyecta la solución 
sobre la herida a una presión de 1 a 4 kg/cm2.

Respecto a la elección de un apósito, se deben realizar 
las siguientes acotaciones. Las evidencias científicas dispo-
nibles demuestran la efectividad clínica y bajo la óptica 
costo/beneficio (espaciamiento de curaciones, menor ma-
nipulación de las lesiones, entre otras) de la técnica de la 
curación de heridas en un ambiente húmedo frente a la cu-
ración tradicional. Un apósito ideal debe ser biocompatible; 
proteger la herida de agresiones externas físicas, químicas 
y bacterianas; mantener el lecho de la úlcera húmedo de 
continuo y la piel circundante seca; eliminar y controlar 
exudados y tejido necrótico mediante su absorción; dejar 
la mínima cantidad de residuos en la lesión; ser adaptable 
a localizaciones difíciles, y ser de fácil aplicación y retirada. 
Los apósitos de gasa no cumplen con la mayoría de los 
requisitos anteriores. La selección de un apósito de cura 
húmeda en ambiente húmedo deberá realizarse consideran-
do las siguientes variables: localización de la lesión, estadio, 
gravedad de la úlcera, cantidad de exudado, presencia de 
tunelizaciones, estado de la piel perilesional, signos de 
infección, estado general del paciente, nivel asistencial y 
disponibilidad de recursos, costo-efectividad y facilidad de 
aplicación en contextos de autocuidado.

Para evitar que se formen abscesos o se “cierre en 
falso” la lesión, será necesario rellenar en forma parcial 
(entre la mitad y las tres cuartas partes) las cavidades y 
tunelizaciones con productos basados en el principio de 
la curación húmeda.

La frecuencia de cambio de cada apósito vendrá de-
terminada por las características específicas del producto 

seleccionado. Será preciso elegir el apósito que permita 
un óptimo manejo del exudado sin permitir que deseque 
el lecho de la úlcera ni se lesione el tejido periulceral.

No hay que olvidar que el dolor puede estar presente, 
el uso de opioides suaves puede ser necesario, o hasta la 
utilización de anestésicos locales que permitan realizar las 
curaciones de forma adecuada.

Manejo no farmacológico

La ingestión proteica es uno de los más importantes 
predictores de curación de las úlceras por presión. Debe 
administrarse una ingestión alimenticia adecuada para pre-
venir la desnutrición, y las deficiencias nutricionales deben 
corregirse. En pacientes desnutridos con úlceras por presión, 
puede ser necesario proveer de un apoyo nutricional de 30 
a 35 kcal/kg por día y 1.25 a 1.5 g de proteína por kilogra-
mo por día para alcanzar un balance nitrogenado positivo 
(pudiendo ser necesario el aumento hasta un máximo de 
2 g/kg de peso/día). En caso de que la dieta habitual del 
paciente no cubra las necesidades, se debe recurrir a suple-
mentos hiperproteicos de nutrición enteral oral para evitar 
situaciones carenciales. El aporte hídrico debe incluir 1 mL 
de agua/kcal/día o 30 mL de agua/día/kg de peso.

La decisión de colocar un tubo de alimentación para 
optimizar el estado nutricional en personas con úlceras 
por presión debe tomar en cuenta las preferencias y las 
metas de tratamiento de cada persona.

El tratamiento de las úlceras por presión incluye el 
uso de medidas de prevención tales como los dispositivos 
reductores de presión. Algunos de los productos de aire o 
espuma utilizados para la prevención quizá sean adecuados 
para muchos de los pacientes con úlceras de presión, pero 
algunos pacientes pueden requerir el uso de una de las 
camas especiales disponibles más costosas.

Uno de estos dispositivos especiales es la cama de aire 
fluidizado, la cual hace que el paciente flote, reduciendo 
la presión sobre las prominencias óseas; además, tienen 
un efecto secante en los tejidos, lo cual puede o no ser 
deseable en ciertas situaciones clínicas. La terapia con aire 
fluidizado se asocia con un incremento en la probabilidad 
de mejoría de las úlceras por presión de más de cinco veces 
comparada con la terapia convencional; sin embargo, sólo 
12% de los pacientes hospitalizados alcanzaron la curación 
de la principal úlcera por presión. El uso de estas camas o 
superficies de apoyo dinámicas similares debe considerarse 
en úlceras por presión estadio III o IV; cuando un individuo 
tenga sólo una superficie para voltearse libre de úlceras por 
presión; después de cirugía reconstructiva de úlceras por 
presión; o cuando un individuo ha experimentado úlceras 
recurrentes y en casos de incapacidad de curar sobre un 
dispositivo reductor de presión estático.

Se han desarrollado otras camas especiales para 
reposicionar en forma automática a sujetos inmóviles y 
suelen ser más costosas que las camas de aire fluidizado; 
su uso parece tener poca justificación para el tratamien-
to o prevención de daño cutáneo inducido por presión, 
y pueden ser útiles en la prevención de complicaciones 
pulmonares por inmovilidad, en particular en pacientes 
con daño medular espinal.
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Todo este tipo de camas especiales son más utilizadas 
para el tratamiento que para la prevención de las úlceras 
por presión.

La electroterapia debe considerarse para úlceras 
limpias estadios III y IV cuando no se encuentra mejoría 
después de cuatro semanas de otra terapia óptima. Es 
una terapia coadyuvante con rasgos complementarios 
suficientes como para justificar su recomendación. En 
cualquier caso deberá asegurarse que se posee el equipo 
adecuado y personal adiestrado en su manejo, siguiendo 
los protocolos que han demostrado seguridad y eficacia 
en ensayos controlados.

Varios procedimientos quirúrgicos se llevan a cabo en 
el tratamiento de las úlceras por presión. Éstos incluyen 
el cierre primario, injertos de piel, colgajos miocutáneos 
y remoción de prominencias óseas subyacentes. En oca-
siones se necesitan procedimientos radicales, tales como 
amputación y hemicorporectomía en úlceras por presión 
infectadas extensas y complicadas. La remoción de las 
tuberosidades isquiáticas se puede complicar por la for-
mación de fístulas uretrales y no deberían realizarse.

Se compararon los desenlaces clínicos de cirugía de 
colgajos para el cierre de úlceras por presión entre pacien-
tes parapléjicos por traumatismo (promedio de edad 32 
años) y no traumáticos, no parapléjicos con inmovilidad 
causada por disfunción cerebral y por enfermedad crónica 
(promedio de edad de 73 años). La tasa de complicación 
en ambos grupos es mayor a 30%. Las complicaciones 
incluyen dehiscencia, infección del injerto, necrosis y 
hematoma. Más de 70% de las úlceras curaron a la hora 
del egreso hospitalario en ambos grupos, pero el promedio 
de estancia es más corto en pacientes jóvenes. Después 
de un promedio de seguimiento de 11 meses, el grupo de 
pacientes parapléjicos traumáticos tuvieron una tasa de 
recurrencia de úlcera de 79%, mientras que en el grupo 
de ancianos fue de 40% después de un promedio de se-
guimiento de ocho meses. Por otra parte, la mortalidad 
fue menor a 5% en el grupo de pacientes más jóvenes, y 
alcanza 50% en el grupo de ancianos. Estos datos propician 
serios cuestionamientos acerca de los beneficios del cierre 
quirúrgico para las úlceras por presión. Son necesarios 
estudios controlados y aleatorizados para definir el uso 
apropiado de tales procedimientos en pacientes geriátricos.

También es importante el soporte emocional, ya que 
la presencia de una lesión cutánea puede provocar un 
cambio importante en las actividades de la vida diaria 
debido a problemas físicos, emocionales o sociales que se 
pueden traducir en un déficit en la demanda de cuidados 
y la habilidad de proveer éstos. En el caso de las úlceras 
por presión, éstas pueden tener unas consecuencias im-
portantes en el individuo y su familia, en variables como 
la autonomía, autoimagen, autoestima, entre otras, por lo 
que habrá de tenerse presente esta importante dimensión 
al tiempo de planificar sus cuidados.

Manejo farmacológico

Los factores nutricionales parecen ser de particular im-
portancia en el manejo de los pacientes con úlceras por 
presión. Una situación nutricional deficiente produce 

un retraso o imposibilidad de la cicatrización total de 
las lesiones y favorece la aparición de otras nuevas. Se 
recomiendan suplementos minerales (cinc, hierro, cobre) 
y vitamínicos (vitamina C, vitamina A, complejo B) a 
diario para todos los pacientes en quienes se sospechen 
deficiencias vitamínicas.

Están indicados los antibióticos sistémicos para 
pacientes con sepsis, celulitis, osteomielitis o para la pre-
vención de endocarditis bacteriana en personas con enfer-
medad cardiaca valvular y que requieren desbridamiento 
de una úlcera por presión. Debido a la alta mortalidad 
por sepsis asociada con úlceras por presión a pesar de an-
tibióticos apropiados, están indicados los de cobertura de 
amplio espectro para bacilos aerobios gramnegativos, cocos 
grampositivos y anaerobios, en espera de los resultados de 
cultivos en pacientes en quienes se sospecha bacteriemia. 
Son elecciones apropiadas para la terapia antibiótica ini-
cial la ampicilina con sulbactam, imipenem, meropenem, 
ticarcilina con clavulanato, piperacilina con tazobactam, 
y una combinación de clindamicina o metronidazol con 
ciprofloxacina, levofloxacina o un aminoglucósido. Se 
puede requerir vancomicina para Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina. En pacientes sépticos, es necesario 
el desbridamiento quirúrgico urgente del tejido necrótico 
para remover la fuente de la bacteriemia.

Las úlceras estadios I y II con frecuencia requieren 
el uso de alguna terapia tópica específica, pero existen 
datos que sugieren que úlceras más profundas pueden 
beneficiarse de antibióticos tópicos, en particular cuando 
existe evidencia de infección local. Puede considerarse 
un ensayo de dos semanas de un antibiótico tópico con 
sulfadiazina de plata, en úlceras por presión limpias que no 
curan o que están produciendo en forma continua exudado 
después de dos a cuatro semanas de tratamiento óptimo.

Están contraindicadas las terapias tópicas de yodo po-
vidona, clorhexidina, yodo, hipoclorito de sodio, peróxido 
de hidrógeno o ácido acético. Se ha demostrado que estos 
agentes antisépticos son tóxicos para los fibroblastos e 
impiden la curación de la herida.

Se han recomendado múltiples tratamientos para las 
úlceras por presión, sin suficientes datos que apoyen su 
uso. Tales tratamientos incluyen el oxígeno hiperbárico, 
factores de crecimiento que están siendo desarrollados 
para estimular la curación de las heridas y un gran número 
de agentes tópicos.

El oxígeno hiperbárico incrementa la tensión de oxí-
geno en la herida, lo cual puede favorecer la efectividad 
de la función leucocitaria o quizá matar directamente a 
las bacterias anaerobias. El uso del oxígeno hiperbárico en 
la práctica clínica es limitado por la disponibilidad de las 
cámaras de presión hiperbárica. Además, en este sentido, 
sólo se han realizado pequeños estudios aleatorizados.

La electroestimulación, en pocos estudios, aún no ha 
demostrado un beneficio amplio comparado contra otros 
métodos.

Datos de estudios sugieren que el factor de creci-
miento derivado de las plaquetas recombinante puede 
favorecer la curación de las úlceras por presión estadio III, 
actuando a nivel del receptor del factor de crecimiento 
epidérmico que estimula los fibroblastos, lo cual no sólo 
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mejora la curación de la úlcera, sino que disminuye además 
el tiempo de curación.

Cuando el dolor está presente, se debe indicar anal-
gesia adecuada, en especial cuando se ha practicado des-
bridamiento quirúrgico. Algunas personas pueden tener 
comorbilidades subyacentes, tales como artritis o cáncer 
metastático, lo que vuelve doloroso el reposicionamiento 
frecuente; en estos casos, las medidas de comodidad pue-
den ser la meta terapéutica primaria, más que la curación 
o prevención de la úlcera por presión.

PREVENCIÓN

Puede elaborarse una valoración sistemática de riesgo 
usando una herramienta de valoración de riesgo validada tal 
como la escala de Bramen, el índice de Norton o la escala 
Nova 5, además de la escala de Arnell y la escala de Emina.

La escala de Bramen para predecir el riesgo de desarro-
llar una úlcera por presión está entre las herramientas más 
ampliamente utilizadas. Los médicos usan la herramienta 
para valorar seis áreas de riesgo: percepción sensorial, hu-
medad de la piel, actividad física, movilidad (capacidad 
de cambiar y controlar la posición corporal), nutrición y 
fricción/cizallamiento. A cada área se le asigna un puntaje 
de uno (altamente dañado) a tres/cuatro (sin daño). Se 
suma el puntaje de cada una de las áreas y se obtiene un 
total de 6 a 23 puntos. Aquellos puntajes inferiores a 16 
indican alto riesgo.

Del mismo modo, el índice de Norton contempla 
cinco apartados: estado general, estado mental, actividad, 
movilidad e incontinencia. Mínimo un punto y máximo 
cuatro para cada área, menor puntaje para mayor grado 
de daño. Catorce puntos o menos indican riesgo evidente 
de úlceras en posible formación, mientras que 12 puntos 
o menos indican muy alto riesgo de escaras o úlceras en 
formación.

La escala Nova 5 considera cinco puntos: estado 
mental, incontinencia, movilidad, ingestión alimenticia y 
actividad. A diferencia de la escala de Bramen y el índice 
de Norton, la escala Nova 5 otorga una puntuación míni-
ma de cero en caso de ausencia de daño y máxima de 3 
a mayor deterioro. Según la puntuación total obtenida se 
obtienen cuatro categorías de riesgo: 0 puntos, sin riesgo; 
de 1 a 4 puntos, de riesgo bajo; de 5 a 8 puntos, de riesgo 
medio y de 9 a 15 puntos, de riesgo alto.

La valoración se realizará al ingreso del paciente en la 
unidad y con una revisión periódica cada siete días después 
de la última, en caso de no observarse cambios relevan-
tes. Se consideran cambios relevantes: una intervención 
quirúrgica superior a 10 h; la aparición de isquemia por 
cualquier causa; los periodos de hipotensión; las pérdidas 
de sensibilidad o de movilidad de cualquier origen; las 
pruebas diagnósticas invasivas que requieran reposo de 
24 h, como por ejemplo, la arteriografía o el cateterismo 
cardiaco. En cualquiera de estos casos se deberá proceder 
a una nueva valoración.

La inspección diaria sistemática de la piel y los cui-
dados apropiados de la misma pueden reducir el riesgo 
de desarrollar úlceras por presión. El masaje sobre las 

prominencias óseas debe evitarse porque puede disminuir 
el flujo sanguíneo y resultar en daño tisular profundo.

El reposicionamiento frecuente ha sido históricamente 
el método primario de prevención de las úlceras por presión. 
Un estudio demostró que la incidencia de úlceras por pre-
sión fue de un tercio de lo observado en controles cuando 
los pacientes ancianos en riesgo fueron reposicionados de 
forma regular, y las úlceras que se desarrollaron en el grupo 
de estudio fueron menos graves que las observadas en el 
grupo que no se reposicionaba de una manera regular. Los 
pacientes de más alto riesgo fueron reposicionados cada 
dos o tres horas, mientras que los pacientes de menor ries-
go fueron reposicionados dos a cuatro veces por día. Estos 
efectos benéficos fueron notados aun cuando los pacientes 
que fueron reposicionados más seguido, en general tenían 
mayor riesgo que los controles. Las superficies de apoyo 
reductoras de presión pueden reducir la frecuencia de 
reposicionamiento requerida en algunos pacientes.

El reposicionamiento se debe realizar de tal manera 
que no haya presión en las prominencias óseas vulnera-
bles. La mayoría de estos sitios son evitados al posicionar 
a los pacientes con la espalda en un ángulo de 30o de la 
superficie de apoyo, alternando sobre los lados derecho, 
izquierdo y la posición supina. Los pacientes de riesgo 
nunca deben ser colocados con la espalda en un ángulo de 
90o de la superficie de apoyo, ya que tal posición expone 
al trocánter mayor y al maléolo lateral a presión excesiva. 
El uso de almohadas entre las piernas, detrás de la espalda, 
y apoyando los brazos ayudará a mantener una posición 
óptima. Si un paciente con capacidad limitada para cam-
biar de posición necesita sentarse en una silla o tener la 
cabeza de la cama levantada, éste no debe permanecer 
en la silla por más de una hora. Cuando sea posible, los 
individuos deben ser enseñados a cambiar el peso cada 
15 min mientras están sentados. La cabeza de la cama 
debe ser mantenida en el grado de elevación más bajo de 
acuerdo con las condiciones médicas y otras restricciones 
del paciente, y la cantidad de tiempo que la cabeza de la 
cama esté elevada también debe limitarse.

A pesar de los mejores esfuerzos de las personas en-
cargadas de los cuidados del paciente y de utilizar técnicas 
de reposicionamiento apropiadas, a menudo no son sufi-
cientes o posibles, y pueden ocurrir úlceras por presión. 
Aun cuando no se debe confiar de manera absoluta en 
los dispositivos reductores de presión, pues no sustituyen 
los buenos cuidados de enfermería, están indicados los 
colchones o superficies de apoyo para personas con alto 
riesgo de úlceras por presión. Un estudio controlado y 
aleatorizado en Europa demostró que el uso de colchones 
de agua o con colchones de aire alterno disminuyó la in-
cidencia de úlceras por presión a la mitad, comparándolo 
con el uso de colchones hospitalarios convencionales. La 
comparabilidad de estos dispositivos con los que se utilizan 
en EUA está poco clara.

Diversos productos y dispositivos son utilizados para 
la prevención y tratamiento de las úlceras por presión 
en EUA. Los productos rellenos de espuma o con piel 
de borrego son populares y relativamente económicos; 
por desgracia, ellos no tienen la capacidad de disminuir 
lo bastante la presión para eliminar el riesgo de daño cu-
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táneo. Los colchones de aire alterno consisten en celdas 
de aire interconectadas que son infladas y desinfladas 
de manera alternada con una bomba al lado de la cama; 
éstos liberan presión de manera intermitente en sitios de 
prominencias óseas.

Algunos colchones de aire tienen celdas de aire in-
terconectadas que pueden inflarse o desinflarse cuando 
una persona cambia de posición y no requieren de una 
bomba; éstos y algunos productos de espuma más gruesos 
con diferentes configuraciones o densidades que los típicos 
colchones de espuma en “caja de huevos”, son capaces, 
según informes, de disminuir la presión de la piel a menos 
de la presión de llenado capilar, por debajo de la mayoría 
de las prominencias óseas.

En un estudio controlado aleatorizado australiano se 
demostró que los colchones revestidos con piel de borrego 
reducen la incidencia de úlceras por presión en pacientes 
hospitalizados con riesgo bajo a moderado de desarrollar 
estas úlceras.

Los colchones de agua son pesados; pueden tener fu-
gas y en teoría incrementan el riesgo de maceración al estar 
hechos de materiales impermeables. Además, el trabajo de 
enfermería se hace más difícil usando colchones de agua. 
Por otra parte, datos de estudios aleatorizados sugieren 
que los colchones de agua pueden ser útiles para prevenir 
las úlceras por presión. Los colchones de agua pueden ser 
más apropiados en unidades de cuidados no agudos.

El uso de sillas rellenas de espuma, camillas y sillas 
de ruedas también pueden ser útil para disminuir la inci-
dencia de las úlceras por presión. Las almohadas debajo 
de las piernas pueden liberar totalmente la presión sobre 
los talones en individuos inmóviles. Los cojines en dona 
no se deben utilizar porque disminuyen el flujo sanguíneo 
a la piel en el centro del cojín.

En un estudio estadounidense de úlceras por presión 
en residentes de unidades de cuidados prolongados, se 
concluyó que una amplia gama de factores son asociados 
con la prevención de las úlceras por presión, incluyendo 
intervenciones nutricionales, fluidos, medicamentos y 
normas del personal.

Varios estudios muestran una disminución significa-
tiva de la incidencia de las úlceras por presión después 
de implementarse un programa educacional y de que 
un equipo multidisciplinario aborda el problema de las 
úlceras por presión. Tales programas educacionales deben 
dirigirse a todos los niveles de proveedores de cuidados 
de salud, pacientes y familiares o cuidadores.

Se ha demostrado que un protocolo estandarizado, 
para valorar y registrar el carácter de los indicadores rele-
vantes en el proceso de cuidados de las úlceras por presión 
en asilos, tiene buena seguridad y es factible.

Existen varias medidas que deben considerarse como 
importantes y son aquellas que NO deben realizarse.

Tener la piel seca (hay que humectarla con cremas 
lubricantes).

Utilización de agua muy caliente, tratando de aumentar 
la circulación (se puede acrecentar el daño por quemadura).

Cuidar al momento de la higiene que no se realice 
con objetos ásperos que puedan dañar la integridad de la 
piel. No dejar de limpiar y lubricar en especial en casos 
de incontinencia urinaria y fecal.

Masajes vigorosos en prominencias óseas, pueden lle-
gar a lesionar los vasos sanguíneos superficiales y favorecer 
aún más la presencia de úlceras.

PRONÓSTICO

Aun con el potencial de tratamientos futuros, datos actuales 
disponibles sugieren que las úlceras por presión requieren de 
largos periodos de tratamiento y muchas úlceras por presión 
nunca curan. Sólo 12% de los pacientes curan de su úlcera 
por presión grande en las unidades de cuidados agudos.

Entre residentes de asilos en EUA, las tasas de cura-
ción de úlceras por presión estadio II oscilan entre 25 y 
42% después de cuatro semanas de tratamiento y ninguna 
úlcera estadio III o IV cura después de dicho periodo. La 
mejor tasa de curación informada, incluso después de 
seis meses de tratamiento es de 59%. Estos datos resaltan 
la importancia de identificar a las personas que tienen 
riesgo de desarrollar úlceras por presión e implementar 
las estrategias de prevención descritas en este capítulo.

 CONCLUSIÓN

Todo proveedor de salud debe identificar individuos en 
riesgo; diagnosticar y tratar de manera oportuna e inte-
gral las úlceras por presión. Cuando la terapia estándar 
no muestra los resultados esperados, de acuerdo con las 
condiciones de cada paciente, se debe implementar un 
plan terapéutico más agresivo.
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El ojo, como todos los tejidos, órganos y sistemas sufre tam-
bién de envejecimiento. Los cambios que en éste suceden 
con la edad, son el motivo de este capítulo que pretende 
describir los acontecimientos normales y patológicos más 
frecuentes a los que el médico general, médico familiar, 
internista o geriatra han de enfrentarse. La discapacidad 
visual está relacionada de forma directa con actividad 
restringida, deterioro físico y emocional que acompaña a 
enfermedades características de la tercera edad.

CAMBIOS SENILES EN LOS PÁRPADOS 
DE LO NORMAL A LO PATOLÓGICO

Normal

Varias capas conforman los párpados. La más externa es 
la piel, debajo de la cual se encuentran dispuestas la capas 
muscular, tarsal y, por último, conjuntival. Algunas de estas 
capas, con el envejecimiento, sufren trastornos que dan 
origen a signos y síntomas que se pueden presentar en la 
consulta geriátrica.

La piel de los párpados es la más delgada del organis-
mo y se adhiere con pobreza a los planos profundos, lo 
que permite su fácil desplazamiento con los movimientos 
oculares; sin embargo, con la senectud, estas adherencias a 
las capas profundas (muscular y tarsal) se hacen más laxas, 
acentuándose los pliegues naturales y creando excedentes 
de piel que redundantes pesan sobre la dinámica de los 
párpados. Por ello, los párpados superiores del viejo tien-
den a verse con cierto grado de ptosis palpebral que con 
frecuencia sólo afecta el aspecto estético sin llegar a ocluir 
o producir la oclusión de la apertura palpebral.

Por debajo de la piel se encuentra la capa muscular, 
la cual está formada por el músculo orbicular, músculo 
de configuración semicircular e inervada por el nervio 
facial. Por su disposición en arcadas, superior e inferior, 

permite que su función sea similar a un esfínter: cierre 
suave durante el parpadeo normal y el sueño, o enérgico 
y fuerte como mecanismo de defensa.

Por detrás del músculo orbicular, se encuentra el tarso. 
Éste es un pequeño cartílago con concavidad posterior 
que permite al párpado estar en contacto con el globo 
ocular. Los tarsos superior e inferior se unen con el borde 
orbitario por medio de una gruesa capa de tejido conectivo 
que forma los ligamentos de los cantos interno y externo.

Dada esta conformación anatómica, cada vez que 
parpadea, los párpados tienden a cerrarse como un zipper 
(cierre) de afuera hacia adentro, empujando a la película 
lagrimal hacia el sector nasal donde se encuentran los 
puntos lagrimales y el conducto nasolagrimal.

De esta manera, la lágrima producida con constancia 
por acción de las glándulas lagrimales accesorias o por 
secreción refleja, se distribuye sobre la superficie del ojo 
con cada parpadeo, y con cada parpadeo se arrastra hacia 
los puntos lagrimales, en donde por atracción capilar, 
mediante un sistema de succión por presión negativa, la 
lágrima penetra en el saco lagrimal; de allí es evacuada 
al contraerse las paredes del saco lagrimal y exprimida a 
través del conducto lacrimonasal hacia el meato inferior 
de la nariz.

Con la senectud, al perderse adherencias de la piel 
hacia los planos profundos y crearse excedentes de piel 
que gravitan sobre la dinámica de los parpados, aunado 
a la pérdida de la firmeza de las adherencias del tejido 
conectivo hacia los cantos internos y externos, el parpadeo 
tiende a hacerse ineficaz (pues el cierre no es firme y en 
consecuencia insuficiente para empujar la lágrima hacia los 
canales excretores) y con ello, el viejo se queja de un exceso 
de lagrimeo y los ojos tienden a asumir un aspecto lagri-
moso. Sin embargo, mientras este lagrimeo sea ocasional y 
no provoque mayores molestias al paciente, la condición, 
conocida como dermatochalasis, debe considerarse como 
normal y no justifica intervención alguna (figura 54-1).
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Patológico

Ectropión senil o involutivo
Cuando a la lasitud de los tejidos en la senescencia se le 
suma una pérdida acentuada del tono del músculo orbi-
cular, éste es incapaz de sostener el peso, por gravedad del 
párpado inferior, provocando la separación de éste del globo 
ocular, desviando el borde libre del párpado hacia fuera. A 
esta condición se le conoce como ectropión (figura 54-2).

Al estar el párpado separado se expone la conjun-
tiva, lo que provoca resequedad e hiperemia. La sepa-

ración palpebral genera que se acumule la lágrima, la 
cual al no movilizarse con el parpadeo, tiende a drenar 
de manera espontánea y presentarse epífora (lagrimeo 
constante y espontáneo por imposibilidad de drenaje 
adecuado). 

Cuando esto sucede y las molestias lo ameritan, está 
indicado considerar una intervención quirúrgica encami-
nada a reestablecer la firmeza del párpado y su correcta 
mecánica palpebral.

Entropión senil

Con la senectud existe pérdida de la grasa infraorbitaria, 
lo que produce en los viejos un cierto grado de enof-
talmos (hundimiento del ojo en la cavidad orbitaria), 
que siempre será normal. Cuando a este fenómeno se 
asocia un relajamiento exagerado del tejido conectivo 
de los párpados y un debilitamiento de los músculos 
retractores del párpado, se favorece el giro del borde 
libre palpebral hacia el ojo. A esta condición se le co-
noce como entropión (figura 54-3). La alteración suele 
ser en principio transitoria, pero con el tiempo se torna 
cada vez más frecuente hasta que llega a ser constante. 
Por el contacto con las pestañas se producen erosiones 
corneales, sensación de cuerpo extraño, enrojecimiento, 
secreción, lagrimeo y fotofobia.

Cuando el entropión se hace constante y las molestias 
persistentes, está indicada la cirugía, pues existe el riesgo 
de ulceraciones corneales y las complicaciones derivadas 
de éstas. La cirugía consiste en reestablecer el buen funcio-
namiento palpebral mediante la reinserción de ligamentos 
y reforzamiento de la actividad muscular.

La cirugía de párpados es muy segura y en la mayoría 
de los casos puede hacerse con anestesia local que no pone 
en riesgo la vida o la función.

Figura 54–1. Dermatochalazis. La piel de los párpados pierde 
tensión. Aparecen bolsas grasas por debajo de ellos 
aunque la posición del borde libre del párpado es 
correcta.

Figura 54–2. Ectropión senil. La pérdida del tono muscular y la elas-
ticidad excesiva de la piel del párpado produce que el 
borde libre del párpado inferior deje de entrar en con-
tacto con el globo ocular. El parpadeo, en consecuencia, 
se vuelve ineficiente y la lágrima tiende a acumularse. 
Hay epífora (Lagrimeo constante).

Figura 54–3. Entropión senil. El borde libre del párpado, por pérdi-
da de tono muscular y elasticidad de la piel, se voltea 
hacia la superficie del globo ocular. La sensación 
de cuerpo extraño es constante por el roce de las 
pestañas contra la córnea. Puede producir, por esta 
misma razón, ulceraciones corneales.
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636 Geriatría

CAMBIOS SENILES EN LA CÓRNEA

Normal

La mayor parte de los cambios que con la edad suceden 
en la córnea, si no existen condiciones predisponentes, 
rara vez llegan a evolucionar a cuadros patológicos. Tal 
vez lo más notable sea la aparición del llamado arco senil 
o xerontoxón (figura 54-4).

La córnea es un tejido avascular que recibe nutrientes 
de la periferia corneal (a través de su vecindad con la es-
clera y sus arcadas vasculares) o mediante las aportaciones 
de elementos provenientes de la lágrima y del humor 
acuoso. Por este intercambio en la periferia corneal con 
la circulación sistémica, algunos elementos pueden pasar 
al interior del estroma corneal, entre ellos puede irse de 
modo gradual depositando colesterol o sus ésteres en 
esta región. Como consecuencia de esto se comienza 
a notar después de los 60 años la aparición de un arco 
periférico que asume un color grisáceo conocido como 
arco senil. El arco senil, con frecuencia es de aparición 
superior conforme avanzan los años se generaliza a toda 
la periferia corneal.

Dando un aspecto grisáceo a la periferia muy carac-
terístico de los ancianos. La condición es normal y nunca 
llega a producir disminución importante de la visión.

Patológico

Sin embargo, cuando la presencia de este arco senil se 
observa, aunque sea en forma incipiente, hacia los 50 
años de edad o inclusive antes, la condición debe hacer 
sospechar la presencia de una hipercolesterolemia que 
debe confirmarse con estudios de triglicéridos y tratada 
de forma oportuna.

La cara posterior de la córnea, en contacto con el 
humor acuoso, se encuentra tapizada de una única capa 
de células hexagonales, no regenerables, conocida como el 
endotelio corneal. El endotelio corneal es el responsable 
de mantener un estado de relativa deshidratación corneal 
para así poder mantener la transparencia normal.

En condiciones normales las células endoteliales 
disminuyen su número con la edad. Al nacimiento o en 
los primeros años de la vida se tienen alrededor de 4 000 
células por milímetro cuadrado y hacia el decenio de los 
80 años el promedio celular por milímetro cuadrado es 
de 1 500 células o inclusive menor. Este número celular 
es suficiente para mantener una córnea con transparencia 
normal y mantener una visión adecuada. Sin embargo, si 
algún traumatismo quirúrgico acontece que haga dismi-
nuir en forma importante la densidad celular, tal como 
puede ser una cirugía de catarata traumática, el número 
de células por milímetro cuadrado puede decaer de ma-
nera significativa y éstas ser insuficientes para mantener 
un estado de deshidratación y de sostener la adecuada 
transparencia corneal, apareciendo entonces una edema 
corneal persistente o queratopatía bulosa.

La queratopatía bulosa o ampollosa se caracteriza 
por un edema corneal crónico y persistente con pérdida 
de la transparencia corneal y en consecuencia de la visión 
del sujeto afectado (figura 54-5). A pesar de que existen 
condiciones patológicas específicas que aun en ausencia de 
un traumatismo quirúrgico pueden provocar esta condi-
ción, en la mayoría de los casos, la queratopatía bulosa es 
secundaria a una cirugía de catarata y es probable que sea 
la complicación más importante de ésta. De hecho, en los 
países desarrollados, la queratopatía bulosa es la primera 
causa de trasplante de córnea. En el último decenio el 
trasplante de córnea ha evolucionado, logrando resultados 
funcionales en muy corto plazo. Así, el trasplante selectivo 
del endotelio corneal tiene un tiempo de recuperación 
mínimo (seis semanas) y una rehabilitación visual en la 

Figura 54–4. Arco senil. La aparición de una semiluna de aspecto 
blanquecino, limitada a la periferia corneal, define a 
esta entidad. Con frecuencia, es inicialmente de loca-
lización superior y tiende a generalizarse alrededor 
de toda la córnea. Se sabe que estos son depósitos de 
colesterol intraestromales. Su aparición antes de los 
50 años debe hacer sospechar hipercolesterolemia.

Figura 54–5. Queratopatía Bullosa. El edema corneal persistente 
surge como una complicación de la cirugía intraocu-
lar (p. ej., catarata) en la que la función residual del 
endotelio corneal no es suficiente para mantener a la 
córnea deshidratada y su consecuencia es la opacidad 
corneal y formación de ampollas.
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637El ojo en la senectudCapítulo 54

que la mayoría de los pacientes alcanzan una visión que 
les permite retomar sus actividades sin mayor dificultad 
después de sólo unos días. En la inmensa mayoría de los 
casos, la cirugía es muy segura y puede realizarse con anes-
tesia local sin que se ponga en riesgo la vida o la función. 
Dicho de otra forma, en el paciente geriátrico con edema 
corneal persistente la edad debe considerarse, más no ser 
un factor determinante en la decisión de realizar o no, un 
trasplante de córnea.

Los párpados, córnea y conjuntiva, glándulas lagrima-
les, oleosas y mucinosas que se encuentran en la superficie 
ocular y la glándula lagrimal localizada en la fosa temporal 
funcionan como una unidad encargada de la distribución y 
mantenimiento de la película lagrimal que nutre a la córnea y 
conjuntiva, y dota al sistema óptico de nitidez. Así, trastornos 
en cualquiera de los componentes de esta unidad genera el 
“síndrome de disfunción lagrimal u ojo seco” (figura 54-6).

El diagnóstico de “ojo seco” es clínico y está sustentado 
en la historia clínica y en los hallazgos biomicroscópicos. 
El paciente se queja de irritación, ojo rojo y sensación 
de cuerpo extraño. De forma paradójica él puede referir 
lagrimeo, hecho que hay que entender como una reacción 
tardía de la superficie ocular a una mala y deficiente lubri-
cación. Con frecuencia los pacientes de edad avanzada con 
síndrome de disfunción lagrimal se quejan de cansancio y 
pesantez ocular, estos síntomas por lo común se confunden 
con sueño después de iniciada la lectura u otra actividad 
visual. La incapacidad para mantener concentración en 
los textos, ver la televisión o coser, puede agravar el aisla-
miento y la depresión, en especial cuando la agudeza de 
otros sentidos como el oído ha disminuido. En la historia 
clínica es importante preguntar de manera específica por 
medicamentos tópicos y sistémicos que predisponen a este 
síndrome. Tal es el caso de fármacos antihipertensivos, an-
siolíticos, antidepresivos, antiparkinsonianos y aquellos que 
se usan para el tratamiento de hipertrofia prostática que 
por lo común son prescritos en este grupo de pacientes.

En especial vulnerables son las mujeres sin tratamiento 
de reemplazo hormonal. Los estrógenos son fundamentales 
para la homeostasis de las glándulas de la superficie ocular 
y en su ausencia se atrofian en mayor o menor medida.

Los datos clínicos son muy variados e incluyen un 
margen palpebral engrosado y eritematoso, así como una 
mala adhesión de los párpados al globo ocular generado 
por laxitud de los músculos perioculares. La conjuntiva 
puede encontrarse hiperémica y si la córnea está involu-
crada, el epitelio ser irregular y teñir con fluoresceína. La 
herramienta terapéutica principal son los colirios o “lágri-
mas artificiales”, pero el tratamiento puede ser complejo 
y difícil, pues los resultados no son siempre inmediatos. 
En caso de que se sospeche este síndrome, es importan-
te referirlo al oftalmólogo para una evaluación integral 
y completar su tratamiento, según sea pertinente con 
tratamiento antiinflamatorio, suplementos alimenticios, 
medidas de higiene palpebral o si fuera necesario cirugía.

CAMBIOS SENILES EN EL CRISTALINO  
DE LO NORMAL A LO PATOLÓGICO

Normal

En la etapa embrionaria el cristalino se forma a partir 
del ectodermo superficial que al invaginarse del resto del 
ectodermo lo aísla en el interior del ojo en formación en 
forma de una vesícula. La vesícula que se formó al inicio 
tiene en su exterior una membrana basal que sostiene al 
epitelio, cuyo ápice apunta al centro de la vesícula. En el 
ecuador de la cápsula se insertan las fibras zonulares que en 
el otro extremo están unidas al músculo ciliar. La cápsula 
que se encuentra en la parte posterior del cristalino es 
muy fina y su grosor normal es alrededor de cuatro micras.

Durante el desarrollo y el resto de la vida el cristalino 
crece, agregando fibras por encima de las ya existentes. Es-
tas fibras son células epiteliales alargadas que al extenderse 
pierden los organelos para favorecer así su transparencia. 
A pesar de no tener organelos, sí poseen en su citoplasma 
enzimas y por lo tanto son a nivel metabólico activas. El 
cristalino está de forma continua expuesto a radiación, 
daño térmico y daño por radicales libres, dado el predo-
minio de su metabolismo anaerobio. Para permanecer 
funcional cuenta con altas concentraciones de glutatión.

Con el paso del tiempo el cristalino comienza a per-
der la elasticidad y por ende no puede ajustar el poder 
de sus curvaturas para enfocar los rayos en la retina. El 
primer cambio normal, en consecuencia, es la pérdida de 
la elasticidad del cristalino, que en condiciones normales 
se expresa en el decenio de los 40 y que se manifiesta 
como la imposibilidad de tener una buena visión cercana 
o presbicia y que debe considerarse como del todo normal.

Con el paso de los años, las fibras lejanas a la super-
ficie cristalineana (en el núcleo del cristalino) se tienden 
a compactar produciendo de modo gradual un endureci-
miento cada vez notorio del cristalino, lo que aunado a la 
exposición prolongada a las radiaciones solares generan, 
por mecanismos no muy bien establecidos, la aparición de 
un pigmento amarillento en el núcleo, que se conoce como 

Figura 54–6. Síndrome de ojo seco. El epitelio corneal se ha ero-
sionado y la superficie de refracción es irregular. La 
consecuencia es un ojo doloroso y con mala visión.
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638 Geriatría

esclerosis cristalineana. Producto de la mayor dureza y 
tamaño del núcleo cristalineano los índices de refracción 
de éste cambian lo que provoca en el paciente senil una 
gradual miopización que de modo sorprendente le per-
mite ver mejor de cerca de lo que veía años atrás. Casi 
de manera insensible y como consecuencia del pigmento 
amarillento en el núcleo mencionado antes, el paciente se 
puede quejar de una falta de luminosidad de los objetos 
de establecimiento gradual, que es también el producto 
de la esclerosis cristalineana.

Esta esclerosis es difícil de diagnosticar para el geriatra 
o el médico no especialista, pues para su correcto diagnós-
tico se requiere de instrumentación especial como es el 
biomicroscopio o lámpara de hendidura. Sin embargo, su 
diagnóstico clínico se establece por la miopización progre-
siva y la pérdida de la luminosidad de los objetos. En este 
estadio no puede definirse el diagnóstico de una catarata, 
pues con frecuencia en el estudio con el oftalmoscopio no 
pueden distinguirse opacidades de los medios y el reflejo 
pupilar persiste de aspecto rojizo y libre de opacidades.

Patológico: catarata

Con el paso de los meses y los años suceden también cam-
bios a nivel capsular que alteran el intercambio metabólico, 
produciendo una acumulación de agua intracristalineana. 
El agua en contacto con las proteínas acelera la degrada-
ción de ellas provocando una franca opacidad y con ello, 
la aparición de catarata (figura 54-7).

La época de la vida en que sucede esto varía de forma 
idiosincrásica; hay quienes desarrollan esta opacidad antes 
que otros. Existen sujetos en que la opacidad aparece y en 
apariencia no evoluciona, y hay en quienes el proceso se acen-
túa con rapidez. Sin duda, si se viviera 200 años, en todos los 
seres humanos tarde o temprano se desarrollaría una catarata.

La catarata es la opacidad de un sector o de todo el 
cristalino. Puede haber cataratas nucleares donde la opaci-
dad se limita al centro del cristalino sin alterar el resto de 
las fibras, o bien pueden involucrar toda la corteza o sólo 

parte de ella. Hay cataratas que afectan en exclusiva el área 
ecuatorial y otras que trastornan las regiones subcapsulares 
en forma selectiva. Pero en todo caso, cuando aparece una 
opacidad que oscurece el reflejo pupilar, el diagnóstico 
clínico, sin importar la localización de la opacidad será el 
de una catarata. Y su aparición, como se ha señalado, no 
obedece a una causa específica y es más bien multifactorial; 
la irradiación solar, factores nutricionales, compactación 
de fibras, factores metabólicos y predisposición familiar a 
desarrollarlas, inciden en su aparición.

Del evidente empañamiento descrito en la esclerosis 
nuclear el paciente evoluciona a disminución de la agu-
deza visual que en forma típica describen como viendo a 
través de humo o neblina. En estas fases iniciales, a nivel 
oftalmoscópico se observa una alteración del reflejo del 
fondo, caracterizado por manchas opacas que interfieren 
con el aspecto rojizo del reflejo de fondo.

La visión puede disminuir de tres a cuatro líneas y la 
actividad visual del sujeto limitarse.

A estos estadios tempranos se los ha designado como 
cataratas incipientes, inmaduras o parciales. El grado de 
afección visual depende de la extensión y localización de 
la opacidad y de las condiciones lumínicas a las que se 
exponga el paciente. Cuando las opacidades se hallan en 
el área central, el individuo expresa, en forma paradójica, 
que cuando hay mucha luz, en particular de frente a él, la 
visión se reduce de modo notable. Este hecho se explica 
porque al incidir la luz intensa de frente al ojo, la pupila 
entra en miosis; si la catarata está en el sector central, la 
capacidad visual, por la miosis, se altera en especial.

El grado de afección visual depende del grado de opa-
cidad y de la localización de ésta en relación con el área pu-
pilar. Así, hay cataratas pequeñas, centrales que disminuyen 
de modo notable la visión, y otras más grandes, periféricas 
que no afectan de forma mayor la capacidad visual.

Si el proceso sigue adelante, la opacidad se torna cada 
vez mayor y el paciente, de ver nublado, pierde del todo 
la capacidad de ver objetos, manteniendo la de distinguir 
los movimientos de la mano y la percepción de formas. 
En estos estadios, el reflejo oftalmoscopio del fondo de 
ojo se oscurece en su totalidad y el área pupilar toma un 
aspecto blanco grisáceo. A este estadio se conoce con el 
término de catarata madura.

El tiempo de evolución de una catarata incipiente 
a una madura es variable y difícil de pronosticar, pues 
pueden pasar años para evolucionar de un estadio a otro; 
en otras ocasiones, en término de meses la visión quizá 
se oscurezca de modo acentuado. Cuando la opacidad se 
torna completa, el cristalino pierde del todo sus caracte-
rísticas; tiende cada vez con mayor intensidad a permitir 
el paso indiscriminado de agua a su interior, las proteínas 
se licuan y el área pupilar asume un color blanco nacarado. 
La costumbre ha acuñado para este aspecto el nombre de 
catarata hipermadura. En este estadio, el cuadro puede 
alcanzar, si se deja evolucionar, extremos patológicos.

La catarata es la causa más común de discapacidad visual 
y ceguera relacionada con la edad, y también es la causa más 
importante de ceguera prevenible. Se estima que alrededor 
de 17 % de los individuos mayores a 40 años de edad tienen 
algún grado de catarata en al menos un ojo y hasta de éstos Figura 54–7. Catarata avanzada.
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requiere cirugía para su rehabilitación visual. Este porcentaje 
aumenta de forma exponencial en los siguientes tres decenios 
de la vida, de tal manera que en individuos mayores a 80 años 
la prevalencia de catarata puede ser mayor a 70%.

No existen medidas de prevención primaria o trata-
miento médico de la catarata, aunque algunos estudios 
han demostrado el efecto protector de una dieta rica en 
vegetales y un efecto deletéreo en los casos de exposición 
prolongada al sol y el tabaquismo. La única forma cono-
cida de rehabilitar la visión en un paciente que presenta 
catarata es la cirugía. La indicación de practicar cirugía 
dependerá de la condición de los pacientes y de sus 
dificultades para llevar una vida visual normal, pues es 
evidente que no es lo mismo la disminución de la visión, 
por pequeña que ésta sea, en un paciente activo a nivel 
profesional de 60 años de edad, que la limitación que esa 
misma opacidad puede llegar a provocar en un paciente de 
90 años de edad y encamado por razones de otra índole. De 
aquí, como siempre, la importancia del juicio clínico del 
médico tratante. La cirugía consiste en la eliminación del 
cristalino opaco y su reemplazo por una lente intraocular.

La cirugía de catarata preferida es la facoemulsifica-
ción. En ella a través de una incisión de 3 mm o menor, 
se extrae por emulsificación (vibraciones que licuan y 
absorben) el contenido del cristalino opaco. A través de la 
misma incisión se inserta una lente intraocular con el poder 
dióptrico adecuado para reestablecer la función visual. La 
cirugía no requiere hospitalización, se hace como cirugía 
ambulatoria y la incorporación a la vida normal es, en la 
práctica, inmediata. Los avances tecnológicos del último 
decenio han aumentado de forma sorprendente la eficacia 
y seguridad de estos procedimientos. Así, el cálculo de 
lente intraocular por interferometría láser y los lentes tó-
ricos y multifocales permiten que el paciente intervenido 
pueda llevar una vida normal casi “libre de anteojos” en 
forma casi inmediata. Las complicaciones son pocas y por 
fortuna raras, pero no por ello menos importantes. De éstos 
vale la pena hacer mención de la endoftalmitis poscirugía 
de catarata. Este término se refiere a una infección por 
lo general causada por organismos grampositivos presen-
tes en la piel del paciente y que quedan atrapados en el 
interior del globo ocular dónde los antibióticos tópicos y 
sistémicos no penetran. Las consecuencias son potencial-
mente desastrosas para la visión y dependen del tipo de 
organismo involucrado, de la intensidad de la respuesta 
inflamatoria y del retraso en el tratamiento oportuno. Por 
ello, ante un paciente en el contexto de cirugía de catarata 
con dolor, ojo rojo y visión borrosa después de las primeras 
24 h de la cirugía y durante las siguientes dos semanas, es 
indispensable revisarlo de inmediato y de ser necesario 
colocar antibióticos en la cavidad vítrea.

CAMBIOS SENILES EN LA MÁCULA  
DE LO NORMAL A LO PATOLÓGICO

Normal

La mácula es un área oval circunscrita entre las arcadas 
vasculares temporales, que mide de tres a cuatro diáme-

tros de disco (4.5 mm de ancho). Su centro, la fóvea, está 
situado a dos diámetros del disco óptico (3 mm) del borde 
temporal de la papila óptica o disco óptico La fóvea es la 
región más delgada de la retina, ya que está compuesta 
sólo por fotorreceptores (conos) y sus núcleos. La fóvea 
está limitada por una fina red capilar perifoveal.

Con el oftalmoscopio en el centro de la zona foveal se 
observa un reflejo luminoso o reflejo foveolar que corres-
ponde a una depresión central o foveola. Desde el punto 
de vista histológico, la mácula se describe como un área de 
mayor concentración de conos y bastones, tiene más de una 
capa de células ganglionares y una mayor concentración 
de pigmento xantófilo, por lo que toma una coloración 
amarillenta (mácula lútea). En la mácula, las capas externas 
son nutridas por la coriocapilar. Esta última constituye una 
red cerrada de canales microvasculares que forman redes 
sinusoidales con muy poco espacio extravascular. La capa 
coriocapilar contiene múltiples fenestraciones a nivel de 
sus paredes vasculares, a través de las cuales las moléculas 
se filtran al espacio extravascular; de allí las moléculas fil-
tradas pasan, a través de la membrana de Bruch, al epitelio 
pigmentario de la retina (EPR) y a los fotorreceptores.

Con el paso de los años, estas fenestraciones permiten 
el depósito de sustancias que generan unas excrecencias 
de color blanco amarillento a nivel de la membrana de 
Bruch (que separa a los fotorreceptores de la coriocapilar) 
conocidas con el nombre de drüsen. Los drüsen pueden 
observarse hasta en 50% de las personas mayores de 70 
años de edad, su etiología se desconoce y se piensa que 
corresponden a la formación de radicales libres inducidos 
por reacciones bioquímicas oxidativas. Se supone que la 
luz visible produce daño a las moléculas fotorreceptoras 
con incapacidad del EPR para digerir estas moléculas, 
conduciendo a una acumulación de cuerpos residuales a 
nivel del epitelio pigmentado de la retina.

A la oftalmoscopia, los drüsen se observan como excre-
cencias amarillentas que simulan exudados duros a nivel del 
EPR; casi siempre se localizan en el polo posterior del ojo a 
nivel macular, pero pueden hallarse en cualquier parte del 
fondo de ojo. Los drüsen varían en número y tamaño, forma, 
distribución, pigmentación y grado de elevación (figura 54-8).

Los sujetos con Drüsen por lo general poseen excelen-
te agudeza visual y se encuentran asintomáticos. Cuando 
éstos tienden a coalescer en la zona central de la mácula, 
los pacientes muestran deterioro visual leve y algún grado 
de distorsión de imágenes (metamorfopsia) (figura 54-9).

Patológico: degeneración macular relacionada  
a la edad

La degeneración macular relacionada a la edad es la causa 
más importante de discapacidad visual irreversible en 
países desarrollados. La prevalencia varía de acuerdo a la 
región y la población estudiada, pero se estima que oscila 
alrededor de 2% de la población mayor a 40 años y hasta 
16% en mayores a 80 años de edad. Esta enfermedad es 
más frecuente en personas de piel blanca y en mujeres.

La causa íntima por lo que sucede este proceso gradual 
de disfunción macular se desconoce, aunque se asocia a 
cambios en la vascularización de la coriocapilar o trastornos 
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640 Geriatría

de la membrana de Bruch, asociadas o no a la presencia de 
drüsen macular. Se presenta en personas de edad avanzada 
con tendencia gradual a hacerse más acentuada conforme 
avanza la edad. En su aparición se han involucrado factores 
genéticos, nutricionales y ambientales.

Modificar el estilo de vida puede reducir el riesgo de 
desarrollar degeneración macular relacionada con la da 
edad. Estos cambios incluyen tabaquismo, control de la 
presión arterial, reducción del índice de masa corporal, 
aumento de la ingestión de carotenoides y uso de lentes 
con protección ultravioleta. Además, el consumo mode-
rado de vino tinto se ha asociado a un riesgo disminuido. 

Los suplementos alimenticios ricos en vitaminas C, E, 
�-caroteno, cinc, luteína y zeaxantina, han demostrado 
que pueden reducir la tasa de pérdida visual siempre y 
cuando la enfermedad no esté muy avanzada.

A la degeneración macular se le han descrito dos va-
riantes: la variedad seca o atrofia del epitelio pigmentario 
de la retina y la variedad húmeda o neovascular en donde 
existe una tendencia a la neovascularización y exudación 
de material al espacio extravascular.

Atrofia geográfica del epitelio pigmentarlo de la retina
Ésta es la variedad seca de degeneración macular senil. En 
la atrofia geográfica del epitelio pigmentario se presentan 
una o más áreas bien delimitadas de atrofia del EPR con 
diversos grados de atrofia de la capa coriocapilar, razón por 
la cual en la zona macular los grandes vasos coroideos son 
visibles con el oftalmoscopio o la fluorangiografía. Debido 
a que los fotorreceptores dependen a nivel metabólico 
del EPR, hay pérdida y disfunción de los mismos con la 
subsecuente pérdida visual central.

Degeneración macular senil variedad húmeda
En la degeneración macular senil a nivel de la capa co-
riocapilar de la coroides ocurren cierres vasculares que 
conducen a una atrofia selectiva en la zona macular del 
epitelio pigmentario. Los cierres vasculares favorecen la 
neovascularización coroidea, la cual puede penetrar a 
través de roturas en la membrana de Bruch, al espacio 
subretiniano, creándose así membranas que exudan líquido 
y que de modo ocasional se rompen, dejando secuelas 
fibrovasculares que afectan en forma importante la visión. 
La patogenia de las membranas coroideas neovasculares si 
bien no en su totalidad entendida, hace suponer que un 
EPR enfermo en forma difusa y con presencia de drüsen, 
da lugar a dehiscencias o roturas mecánicas o cambios 
bioquímicos o ambos de la membrana de Bruch, con el 
subsiguiente crecimiento e invasión del espacio subreti-
niano por penachos o yemas vasculares.

A nivel oftalmoscópico, una membrana neovascular 
aparece como una lesión de aspecto redondeado u oval y 
de coloración amarillo grisácea producto de la exudación 
(figura 54-9). Esta acumulación de líquidos produce un 
desprendimiento localizado de la retina neurosensorial. La 
naturaleza vascular de la membrana sólo es comprobable 
mediante fluorangiografía. La sospecha clínica de una 
degeneración vascular exudativa se hace por la pérdida 
repentina y reciente de la visión central, distorsión de las 
imágenes (metamorfopsia) y áreas de ausencia de visión 
central (escotomas centrales).

La presencia de la membrana neovascular es un dato 
de mal pronóstico y de ahí la importancia de su detección 
temprana, pues si estas membranas neovasculares sangran, 
tienden a dejar grandes cicatrices centrales con pérdida 
importante de la visión central.

Por ello ante la presencia de un paciente que se queje 
de distorsión de imágenes y disminución de la agudeza vi-
sual es conveniente una correcta evaluación oftalmológica, 
estando en ellos indicado efectuar una angiografía de retina 
con fluoresceína y tomografía óptica coherente (OCT) 
para detectar en forma temprana la presencia de penachos 

Figura 54–8. Drusen. En la región macular, localizados hacia el 
centro se aprecian pequeños acúmulos de aspecto 
amarillento. Al principio no existe mayor coales-
cencia de ellos y la visión central no se ve afectada.

Figura 54–9. Las drusas, se aprecian mas grandes como acúmulos 
amarillentos que coalecen, en la periferia macular se 
aprecia una zona de otra coloración que corresponde 
a una atrofia localizada del epitelio pigmentario.
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neovasculares y tratarlos en forma oportuna. La angiogra-
fía de retina es una prueba de gabinete oftalmológico en 
el estudio de la mácula anormal sintomática. Se efectúa 
mediante la inyección IV de fluoresceína sódica a 20% en 
cantidad de 3 a 5 mL. Tras la inyección IV se realiza una 
secuencia fotográfica del llenado vascular retinocoroideo. 
Es una excelente prueba para el estudio de la circulación 
coroidea y retiniana y de sus anomalías tisulares. Debido a 
la extraordinaria correlación de datos fluoroangiográficos 
e histológicos se ha convertido en estudio indispensable en 
el estudio de la mácula y sus enfermedades, pues permite 
dada la relativa avascularidad de la región macular, detec-
tar, mediante el colorante, cualquier pequeña alteración 
en la circulación retiniana perifoveal. La tomografía de 
coherencia óptica es una técnica de imagen no invasiva 
capaz de realizar cortes axiales y coronales de la retina, el 
epitelio pigmentado y coroides con una gran resolución 
espacial y temporal que permite detectar cambios micro-
métricos en estos tejidos. Junto con la angiografía de retina 
este estudio revela cambios subclínicos asociados a ésta y 
otras enfermedades de la retina.

Para la variante seca o atrófica no existen tratamientos 
más allá de los suplementos alimenticios mencionados. 
Para la variante neovascular existen diferentes esquemas 
de tratamientos con láser, antiangiogénicos intravítreos 
o ambos para limitar el daño y preservar, en la medida 
de lo posible, la función de la mácula. Estos últimos, han 
demostrado ser capaces de cambiar la historia natural de 
la enfermedad y mejorar significativamente la calidad de 
vida en individuos con actividad neovascular. En años re-
cientes mucho se ha dicho sobre el uso de células madre 
embrionarias en esta enfermedad, y aunque es un área del 
conocimiento muy prometedora, los resultados todavía son 
prematuros y distan mucho de ser un tratamiento efectivo 
para la degeneración macular relacionada con la edad.

Dada la edad avanzada de muchos de estos pacientes, con 
frecuencia cuando el oftalmólogo, internista, geriatra o médi-
co general sospechan esta entidad es porque ya los cuadros 
de degeneración macular senil se encuentran muy avanzados. 
Ésta es una alteración bilateral con frecuencia asimétrica, por 
lo que encontrar una degeneración macular avanzada en un 
ojo e incipiente en el otro, obliga a una vigilancia estrecha, 
en particular del ojo menos afectado (figura 54-10).

Aunque no es una regla, el paciente con degeneración 
macular debe evaluarse desde el punto de vista clínico al me-
nos dos veces al año para evitar complicaciones irreversibles.

Para el efecto, el uso por los pacientes de la cartilla de 
Amsler es de gran utilidad. Ésta es una prueba sencilla y 
objetiva de la función macular. La prueba se efectúa hacien-
do mirar al paciente, con cada ojo por separado, una cua-
drícula blanca con un punto en el centro. Se pide al sujeto 
que dibuje o diga de modo verbal si la cuadrícula presenta 
irregularidad, alteración o zonas ciegas (escotomas).

En los pacientes con enfermedad macular, las líneas de 
la cuadrícula pueden aparecer distorsionadas o ausentes, 
indicando alteraciones neurosensoriales de la mácula (me-
tamorfopsia). Las líneas, ángulos y cuadrados formados son 
figuras geométricas en que el ojo puede distinguir distor-
siones fácilmente. La cartilla de Amsler se sostiene a dis-
tancia normal de lectura de alrededor de 30 cm. La cartilla 

permite evaluar los 10 grados centrales de campo visual a 
cada lado del punto de fijación (punto blanco central en la 
cartilla). Esto hace posible la evaluación de la mácula en su 
totalidad. Ante la presencia de irregularidades nuevas a las 
ya existentes, el estudio fluorangiográfico y tomográfico se 
hace imprescindible a fin de detectar neovascularizaciones 
tempranas e intentar limitar su crecimiento. La degene-
ración macular senil en cualquiera de sus dos variedades, 
húmeda o seca, siendo sin duda más benigna la forma seca 
o atrofia del epitelio pigmentario, son para el paciente senil 
motivo de gran aflicción, pues ellos han venido de modo 
gradual percibiendo una disminución progresiva de la visión, 
que en los casos más acentuados se manifestaran por una 
mancha central oscura que les impide la visión de precisión. 
Su principal angustia es quedarse ciegos y es importante 
explicarles que la visión en su totalidad nunca se perderá, 
pues la afectación se limita al área central y nunca a las 
áreas periféricas, lo que le permitirá siempre deambular y 
valerse por sí mismo.

Sin embargo, la pérdida de la visión central es para 
ellos motivo de angustia y decepción, pues es en esta 
época de la vida, donde la mayor parte de las actividades 
que se desarrollan requieren de una buena visión central 
(lecturas, ver la televisión, entre otros) y que les limita 
de modo importante las actividades cotidianas a las que 
están acostumbrados.

GLAUCOMA

El término glaucoma describe y agrupa a un número 
de enfermedades que resultan en daño al nervio óptico 
debido en parte o al menos a una presión intraocular 
elevada. La consecuencia de este daño neurológico es 
una pérdida progresiva del campo visual. Es en orden de 
importancia la tercera causa de ceguera y discapacidad 
visual prevenible en el mundo. La forma más frecuente, 
es el glaucoma primario de ángulo abierto. Su fisiopato-

Figura 54–10. Degeneración macular relacionada a la edad. An-
giografía de retina (izquierda) en la quee aprecia 
una membrana neovascular coroidea ha sangrado. 
La tomografía óptica coherente (derecha) revela las 
alteraciones anatómicas relacionadas a esta patología.
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logía es todavía incierta, pero incluye un flujo de humor 
acuoso deficiente a través de la malla trabecular, lo que 
conlleva a un aumento de la presión intraocular y por lo 
tanto a un daño a las fibras que forman al nervio óptico. 
Su prevalencia varía de acuerdo a la población y región 
estudiada y se aproxima a 2% de la población mayor a 40 
años de edad. Aunque no existen estudios poblacionales 
enfocados al estudio de glaucoma, en México, la prevalen-
cia e incidencia en migrantes mexicanos parece ser mayor 
a la informada para la población caucásica estadounidense. 
La hipertensión ocular, definida como > 21 mm Hg, es el 
principal factor de riesgo para desarrollar glaucoma. Sin 
embargo, la presión intraocular elevada no es condición 
necesaria para su desarrollo, pues sólo 50% de los indi-
viduos con hipertensión desarrollarán glaucoma. Otros 
factores de riesgo importantes son el antecedente familiar 
y la presencia de comorbilidades oculares como miopía 
patológica y síndrome de seudoexfoliación.

La sospecha clínica es indispensable para su diagnós-
tico y tratamiento oportuno. En la inmensa mayoría de los 
casos, el glaucoma primario de ángulo abierto permanece 
asintomático hasta que la enfermedad ha dañado gran 
parte del nervio óptico de forma irreversible, de tal forma 
que el estudio oftalmológico sistemático es el responsable 
de detectar y estudiar a aquellos individuos con sospecha 
de glaucoma. Desde el punto de vista clínico la relación 
copa-disco en el nervio óptico se encuentra muy aumen-
tada (lo normal es 3/10) (figura 54-11). El diagnóstico 
se fundamenta en estudios funcionales como un campo 
visual y funcional como la tomografía de coherencia óptica 
enfocada al nervio óptico (figura 54-11). Por fortuna, el 
tratamiento de elección es tópico, sustentado de manera 
fundamental en el uso de análogos de prostaglandinas 
(aumentan el flujo uveoescleral del humor acuoso) y � 
bloqueadores (supresión de la producción del humor 
acuoso). La cirugía filtrante o con implantes valvulados 
se reserva para casos resistentes a tratamiento médico.

IMPACTO DE LA DISCAPACIDAD VISUAL 
Y CEGUERA EN ADULTOS MAYORES

La discapacidad visual está muy relacionada con un dete-
rioro de la salud y actividades limitadas. Las enfermedades 
oculares relacionadas a la edad, aumentan el riesgo de acci-
dentes, caídas y fracturas de cadera. Además los trastornos 
depresivos pueden exacerbar la discapacidad funcional y 
por lo tanto deben tratarse en conjunto. Los pacientes con 
degeneración macular parecen ser en especial vulnerables 

a depresión y su calidad de vida se deteriora con rapidez. 
Además la pérdida visual genera estrés y ansiedad en la 
familia del paciente.

La discapacidad visual altera de forma sorprendente 
la capacidad de los adultos mayores para vivir de manera 
independiente, de hecho la pérdida de visión está relacio-
nada de modo directo con disminución de las funciones 
motoras y cognitivas, lo que interfiere con actividades de 
la vida diaria y de autocuidado. El paciente geriátrico debe 
acudir al oftalmólogo una vez al año. Si una vez evaluado 
y su estado de salud ocular ha sido comprobado sano, la 
frecuencia de las consultas oftalmológicas puede exten-
derse a dos o más años de acuerdo al juicio del médico 
tratante. Si por el contario, ha sido diagnosticado con cata-
rata, glaucoma o degeneración macular o bien si existe ya 
una discapacidad visual en uno o los dos ojos cualquiera 
que sea su causa, es importante evaluar la función ocular 
cada seis a ocho meses con el fin de detectar y tratar de 
manera oportuna y así evitar complicaciones. Una vez que 
se ha perdido visión de forma irreversible, es indispensable 
canalizar al enfermo a servicios de rehabilitación visual 
integral que incluyen estudios clínicos, entrenamiento y 
terapia psicológica individual y de grupo. Estos programas 
están dirigidos a disminuir la dependencia, aumentar la 
productividad y mejorar las actividades de la vida diaria, 
para en conjunto mejorar la calidad de vida.

Figura 54–11. Glaucoma primario de angulo abierto. Se aprecia 
una relación compa disco aumentada (8/10) y una 
excavación profunda.

BIBLIOGRAFÍA

Biswell R: Córnea. En: Oftalmología general de Vaughan y As-
bury, 13ª ed. Riordan-Eva P, Whitcher JP (eds.): Editorial 
El Manual Moderno S.A. de C.V. México, 2004:139-166.

Bradford CA: Exploración ocular. En: Oftalmología básica, 
Bradford CA(ed.): Editorial El Manual Moderno SA de 
CV, México, 2005:1-30.

Cour M La, Kiilgaard JF, Nissen MH: Age-Related Macular 
Degeneration epidemiology and optimal treatment. Drugs 
Aging 2002;19(2):101-133.

Hooper CY, Guymer RH: New treatments in age-related macu-
lar degeneration. Clinical & Experimental Ophthalmology, 
2003;31;5:376-392.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

643El ojo en la senectudCapítulo 54

Kaufman PL, Alm A: Óptica y refracción. En: Adler fisiología del 
ojo. Aplicación clínica, 10ª. ed., Kaufman PL, Alm A (eds.): 
Editorial Elsevier, España, 2003.

Kauak KL, Bassa SJ, Calderon OW et al.: Entropión senil: técnica 
de acortamiento vertical. Rev Chil Cir 2002;54(5):544-546.

Martínez CO, Pose RMJ: Enfermedades sistémicas que pro-
ducen patología del cristalino. Ciencias de la Optometría, 
2002(34):6-10.

Lee DJ, Gomez-Marin O, Lam BL, Zheng DD, Caban A: Visual 
impairment and morbidity in community-residing adults: 
the national health interview survey 1986-1996. Ophthal-
mic epidemiology. 2005;12(1):13-17.

Trudo EW, Stark WJ: Cataracts. Lifting the clouds on an age-old 
problem. Postgraduate medicine. 1998;103(5):114-6, 23-26.

Crews JE, Campbell VA: Vision impairment and hearing loss 
among community-dwelling older Americans: implications 

for health and functioning. American journal of public 
health. 2004;94(5):823-829.

Rovner BW, Ganguli M: Depression and disability associated 
with impaired vision: the Movies Project. Journal of the 
American Geriatrics Society. 1998;46(5):617-610.

Williams RA, Brody BL, Thomas RG, Kaplan RM, Brown SI: 
The psychosocial impact of macular degeneration. Archives 
of ophthalmology. 1998;116(4):514-520.

Friedman DS, Wolfs RC, O’Colmain BJ, Klein BE, Taylor HR, 
West S et al.: Prevalence of open-angle glaucoma among 
adults in the United States. Archives of ophthalmology. 2004; 
122(4):532-538.

Varma R, Ying-Lai M, Francis BA, Nguyen BB, Deneen J, Wilson 
MR et al.: Prevalence of open-angle glaucoma and ocular 
hypertension in Latinos: the Los Angeles Latino Eye Study. 
Ophthalmology. 2004;111(8):1439-1448.



 INTRODUCCIÓN

La marcha y el balance son dos capacidades determinantes 
para la locomoción del ser humano; gracias a ellas es posi-
ble desplazarse de un lugar a otro, lo que permite llevar a 
cabo las actividades cotidianas, desde levantarse de la cama 
hasta ir de compras o realizar actividad física o ejercicio 
en sus distintas formas. En el adulto mayor el conservar 
ambas capacidades cobra en forma gradual una importan-
cia mayor dada su estrecha relación con la funcionalidad 
y el grado de independencia, lo cual suele ser radical en 
la calidad de vida de la persona afectada y en su relación 
con las personas que la rodean. Al irse deteriorando en la 
marcha o el balance, se requiere cada vez mayor ayuda 
para realizar actividades cotidianas. Si bien en una fase 
inicial la utilización de un auxiliar de la marcha puede ser 
suficiente, por lo común se llega a requerir de la ayuda 
de terceras personas; para muchas de ellas esto llega a ser 
una carga tan importante que por lo general se vuelve 
razón suficiente para la institucionalización de su familiar.

DEFINICIONES

El balance o equilibrio se puede definir como la capacidad 
de mantener estable el centro de gravedad corporal (centro 
de gravedad = CG) sobre una superficie determinada, 
capacidad que es adquirida, y que permite mantener el 
equilibrio ante cambios en las condiciones ambientales, 
como es conservar la postura ante diversas situaciones o 
realizar tareas que impliquen movimiento, o bien para 
resolver situaciones de equilibrio lábiles o de riesgo.

Por otra parte, la marcha se define como la capaci-
dad aprendida que consiste en movimientos repetidos 
programados por medio de patrones coordinados que 
comprenden las extremidades y el tronco. Estos movi-
mientos coordinados de los tobillos, rodillas y cadera 
hacen la oscilación (el pie se levanta y avanza al frente) 

y la estancia (donde el pie se planta y se queda atrás con 
respecto al tronco) de cada pie de manera respectiva, 
permitiendo las fases del caminar, el cual requiere de dos 
aspectos esenciales: 1) por una parte, la propia capacidad 
de balance para asumir la posición de pie y mantenerse 
estable para poder iniciar la marcha; y 2) la capacidad de 
iniciarla y de mantenerla de forma rítmica.

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DE  
IMPORTANCIA

Los trastornos de la marcha y el balance son un problema 
común en el anciano, estimándose que 15% de los mayores 
de 65 años y 25% de los mayores de 75 años tienen trastor-
nos de la marcha; de igual forma, 80% de las caídas están 
relacionadas con trastornos de estas capacidades, donde 
5% de ellas se complican con fractura (1% de cadera).

Además se sabe que un tercio de las personas adultas 
mayores que viven en la comunidad sufrirán al menos 
una caída cada año, donde uno de cada 40 requerirá 
hospitalizarse y de éstas sólo 50% vivirá más de un año. 
En lo que respecta a la importancia psicosocial de los 
trastornos de la marcha y el balance, se sabe que por las 
caídas, 50% de los mayores de 75 años morirán o serán 
forzados a internarse en un asilo, lo cual en la mayoría de 
las ocasiones se relaciona con un deterioro de la calidad de 
vida y del estado de ánimo, esto a menudo es el inicio de 
un síndrome de deslizamiento que termina con la muerte 
del anciano afectado.

 ASPECTOS FISIOLÓGICOS DE  
IMPORTANCIA

El envejecimiento normal se caracteriza por cambios en 
los sentidos y en el sistema neurológico, así como en el 
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645Trastornos de la marcha y el balanceCapítulo 55

musculoesquelético. Estos cambios afectan muchas de las 
tareas motoras, como son el balance postural y la marcha.

MARCHA

La capacidad de la marcha, se encuentra modulada por el 
centro locomotor del tallo cerebral, ganglios basales, cere-
belo y corteza motora, y por información aferente (pro-
pioceptiva, vestibular y visual) de los sentidos. Es evidente, 
entonces, que esta capacidad puede estar comprometida a 
cualquier nivel y por una gran variedad de enfermedades. 
El envejecimiento se ha asociado con diversos cambios en 
la marcha que, por su alta frecuencia en el adulto mayor, 
son reconocidos a menudo como parte de aquel proceso, 
por ejemplo, la reducción de la velocidad al caminar, 
dando pasos más cortos con una cadencia más lenta y un 
menor desplazamiento vertical del centro de gravedad, lo 
cual lleva a un incremento de más del doble del tiempo 
de soporte; también se observan alteraciones en la coor-
dinación entre las extremidades superiores e inferiores, lo 
cual se incrementa conforme se avanza en la edad según 
se reporta en estudios realizados en ancianos sanos. Estos 
cambios quizás ocurren con fines de autoprotección, y 
con el fin de mantener un bajo consumo de energía que 
permita compensar los defectos al caminar.

BALANCE

En lo que respecta a la capacidad de balance, ésta requiere 
de ciertas estructuras para su óptimo funcionamiento: 
vista, propiocepción, cerebelo, sistema reticular, sistema 
extrapiramidal, sistema vestibular y sistema musculoes-
quelético, sistemas que suelen deteriorarse en la vejez 
tanto por enfermedades como por cambios propios del 
envejecimiento, lo cual aunado al deterioro de la adap-
tabilidad al ambiente, lleva a un mayor riesgo de caídas.

Por otro lado, también es importante saber que la 
propia capacidad de balance se expresa en diversas di-
mensiones, como son el balance estático, el dinámico y 
el equilibrio o balance de objetos. El balance estático se 
define como la capacidad de mantener el cuerpo en una 
determinada posición; esto se explica cuando la proyec-
ción del centro de gravedad corporal por acción de la 
fuerza de gravedad cae sobre la superficie de apoyo de 
forma constante, como sucede al mantener una postura 
determinada. Cabe mencionar que el centro de gravedad 
del cuerpo humano se encuentra localizado sobre la línea 
media, por delante del sacro, quedando en el adulto cerca 
de 55 a 58% de la talla corporal.

La vertical del cuerpo debe pasar a través del centro de 
gravedad en relación con la superficie de apoyo para poder 
mantener la estabilidad corporal. Cuando la proyección del 
CG se encuentra en movimiento de manera estable sobre 
una superficie de apoyo determinada, puede decirse que el 
cuerpo está en balance dinámico, como sería la acción de 
caminar. El equilibrio de objetos es justo el que se expresa 
cuando se hace equilibrio con algo, como una pelota, por 
ejemplo; de modo final se puede decir que con independen-

cia del tipo de balance del que se hable, éste es la expresión 
de un desplazamiento constante del CG en relación con 
una base de apoyo, desplazamiento que dependerá mucho 
de la superficie de apoyo del cuerpo, es decir, estar sobre 
ambos pies sobre una superficie lisa y firme mantendrá más 
constante la vertical del cuerpo al pasar por el CG que al 
estar en situaciones en que se requiere pararse en un solo 
pie o tener que caminar por un camino angosto o por un 
terreno con desniveles, donde al reducirse la base de sus-
tentación, el equilibrio llega a ser más difícil.

Por otra parte, un aspecto importante con relación a la 
capacidad de balance son las estrategias compensadoras al 
sufrir perturbaciones ambientales. Azizah-Mbourou et al., 
estudiaron las estrategias utilizadas por adultos mayores 
ante perturbaciones ambientales (hacia adelante, hacia 
atrás o de forma lateral), observando que el anciano, a 
diferencia de otros grupos de edad, tiende a dar varios 
pasos para recuperar el equilibrio como estrategia más 
común. Este resultado fue también informado por Maki 
et al., quienes lo observaron en forma específica ante una 
perturbación lateral inesperada. Ante estas perturbaciones, 
el anciano también suele utilizar sus extremidades supe-
riores para agarrarse de donde le sea posible; sin embargo, 
éste tiene una mayor posibilidad de tener colisiones entre 
el pie que va en el aire y la pierna de apoyo. Es posible que 
la iniciación de la marcha y otras transiciones posturales 
(de sentado a parado, girarse, entre otros) exhiban una 
variabilidad relacionada con la edad, ya que en los ancianos 
las sinergias musculares que logran estos movimientos no 
se expresan tan a menudo como en forma estereotípica lo 
hacen en los adultos jóvenes.

 ALTERACIONES DE LA MARCHA  
Y EL BALANCE

ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS  
DE LAS CAÍDAS Y SUS ESTRATEGIAS 
COMPENSADORAS

La complicación más trascendental de las alteraciones de la 
marcha y el balance son las caídas. Caída se puede definir 
como el desplazamiento del cuerpo de forma súbita, no 
deseada e incontrolada de la posición de acostado, sentado 
o parado hacia un nivel inferior debido a un movimiento 
descontrolado del CG, bajo influencia de una fuerza o energía 
dañina. Los trastornos del balance que se reflejan a través de 
una caída con frecuencia se deben a resbalones o tropezones.

El análisis de las fases de la marcha en el anciano en 
relación con las caídas ha mostrado varios aspectos de im-
portancia. Se ha visto que los ancianos que se caen tienen 
una variabilidad importante en el acortamiento de los pri-
meros pasos, siendo más evidente en el tranco del primer 
paso, donde el acortamiento llega a ser de más del doble que 
los que no se caen. Nakamura et al., informaron que un co-
eficiente de variación de 7% indica un alto riesgo de caídas. 
En el experimento de Azizah-Mbourou et al., el coeficiente 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

646 Geriatría

de variación para los jóvenes adultos y los ancianos que no 
se han caído fue menor de 4% para el primer y segundo 
trancos, lo que sugiere que estos grupos no estuvieron en 
riesgo de caer. Sin embargo, este coeficiente de variación 
fue de forma significativa más importante para los ancianos 
con caída, que lo informado por Nakamura et al., llegando 
hasta 45% para el primer paso, y 27 y 21 % para el primer 
y segundo trancos, de modo respectivo.

Es importante notar que esta variabilidad aumentada 
para los que se caen fue combinada con una mucha mayor 
duración de la fase de doble soporte que de inmediato 
siguió al primer paso. Ello sugiere que, al menos para los 
ancianos que se caen, la fase de doble soporte sirve para 
estabilizar la postura entre los pasos, aunque no se descarta 
que esta fase prolongada de doble soporte y el tranco más 
corto esté asociado con el miedo preexistente de caer.

También se ha informado que, comparado con los 
sujetos jóvenes, el anciano produce una fuerza mucho 
más pequeña en la flexión plantar y requiere más tiempo 
para generar cualquier tipo de fuerza. Existen déficits 
musculares que en conjunto pueden explicar la variabi-
lidad observada en la iniciación de la marcha en los que 
se caen. Hay, sin embargo, hipótesis alternativas. Una 
hipótesis está relacionada con una limitación del estudio 
de Azizah-Mbourou et al, donde la mayoría de los sujetos 
estudiados tenían riesgo de 100% de caer de acuerdo con 
la escala de Berg. Por ello se puede hipotetizar, al igual 
que en el estudio de Maki et al, que al menos en parte la 
variabilidad observada puede ser el resultado del miedo 
de caer más que una variabilidad motora intrínseca. Un 
estudio reciente hecho por Hausdorff et al., mostraron 
que la variabilidad de la marcha (tiempo de tranco y la 
variabilidad de tiempo de oscilación en su experimento) 
fue un buen predictor de caídas en un estudio prospectivo 
a un año; sin embargo, las grandes diferencias observadas 
entre los que se caen y los que no se caen, no permiten 
proveer un criterio para diferenciarlos. Considerando la 
importancia de la colocación inicial adecuada del pie 
para el inicio de la marcha y para la recuperación, la 
variabilidad del tranco del primer paso observada en los 
ancianos que caen puede ser un predictor importante de 
problemas posturales, observación apoyada también por 
Maki, por Gabell y Kayak. La variabilidad aumentada 
también puede resultar de errores en el control del pie, 
en el desplazamiento del CG o ambos, lo cual, al realizar 
otros movimientos, puede aumentar el riesgo de caídas.

PATOLOGÍAS ASOCIADAS CON  
LOS TRASTORNOS DE LA  
MARCHA Y EL BALANCE

Los trastornos de la marcha de acuerdo al nivel sensorio 
motor se pueden clasificar en tres: bajo, medio y alto. En el 
nivel bajo sólo está afectado uno de los sistemas aferentes 
mayores (visual, propioceptivo o vestibular), o alguno de 
los sistemas osteoneuromusculares periféricos (artritis, 
miopatía, neuropatía periférica, entre otras). Estos tras-
tornos suelen estar autolimitados o compensados, además 
de ser reconocidos con facilidad en la clínica.

Los trastornos de nivel medio causan distorsión de 
la postura apropiada y sinergias locomotoras; no hay 
dificultad para iniciar la marcha, pero el patrón del ca-
minar es anormal; incluyen la mielopatía por espondilosis 
cervical; la marcha hemipléjica; la hemiparética espás-
tica por alteración unilateral del tracto corticoespinal; 
las marchas asociadas a trastornos del movimiento; las 
marchas distónicas, coreicas, hemibalísticas, parapléjica 
y la atáxica cerebelar.

Las alteraciones de nivel alto son las menos entendi-
das y a menudo son causa de confusión clínica aquellos 
trastornos que producen dificultades en el balance y en 
la marcha y que no pueden explicarse por síndromes 
musculoesqueléticos, espásticos, cerebelosos o extrapira-
midales, e incluyen los trastornos de la marcha asociados 
a las demencias degenerativas, enfermedad de Alzheimer 
principalmente donde la marcha frontal y la marcha 
apráxica son frecuentes, también a este nivel alto se ob-
serva la marcha precavida, el desequilibrio subcortical, el 
desequilibrio frontal, la falla de inicio o arranque aislada, 
la marcha congelante primaria progresiva y los trastornos 
psicógenos. De acuerdo con Wettstein, en el anciano hay 
seis patologías o grupos de ellas o alteraciones neurogeriá-
tricas importantes causantes de trastornos de la marcha:

1. Mielopatía cervical
2. Infarto cerebral múltiple
3. Déficit sensorial múltiple
4. Trastornos extrapiramidales
5. Trastornos aislados de la marcha
6. Trastorno psicógeno

A continuación se mencionarán sus características más 
importantes.

Mielopatía cervical

Se caracteriza por hipertonicidad o espasticidad en las 
extremidades inferiores, presencia de reflejo de Babinski 
e hiperreflexia bilateral; alteración de la sensibilidad pro-
funda en ambos pies; aumento de la frecuencia urinaria 
y de modo eventual incontinencia de urgencia y signo de 
Romberg positivo.

Enfermedad multiinfarto

Se caracteriza por deterioro súbito, con frecuencia con 
espasticidad en la mitad del cuerpo, interpretada a me-
nudo como paresia (pronación y disminución ligera del 
movimiento hacia el frente del brazo o la lentificación 
del movimiento fino de los dedos); con frecuencia hay 
depresión asociada o labilidad emocional.

Déficit sensorial múltiple

Se caracteriza por signos de polineuropatía periférica 
manifestada por reflejos muy disminuidos, trastorno de la 
sensibilidad superficial en calcetín o en guante, y reducción 
de la sensibilidad profunda, como trastorno visual severo 
del campo visual o trastorno vestibular.
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647Trastornos de la marcha y el balanceCapítulo 55

Trastornos extrapiramidales

La patología más conocida es la enfermedad de Parkin-
son; estos trastornos se pueden presentar con temblor, 
rigidez, bradicinesia y trastornos posturales con tendencia 
a la flexión de la nuca, la cadera y la rodilla, así como a 
hipercifosis torácica. Suele observarse marcha vacilante 
con pasos cortos, con dificultades para iniciar la marcha y 
despegar los pies del piso, así como reducción o ausencia 
en el braceo al caminar. Otro diagnóstico importante es 
la hidrocefalia normotensa, la cual se caracteriza por la 
tríada de trastorno de la marcha, incontinencia urinaria y 
demencia, alteraciones que suelen manifestarse de manera 
casi simultánea, o bien el trastorno de la marcha se pre-
senta previo al deterioro cognoscitivo, lo que la diferencia 
de otras demencias.

Trastornos aislados de la marcha

Entre ellos se cuenta la atrofia cerebelar, manifestada por 
ataxia troncal, aun al estar sentado. Esta patología, en su 
mayor parte, es secundaria a larga ingestión de alcohol con 
malnutrición; también a la ingestión de benzodiazepinas, 
sobre todo de vida media larga; la miastenia grave, la mio-
sitis, la insuficiencia cardiaca grave y la anemia grave llevan 
a debilidad muscular con la subsecuente alteración de la 
marcha; también la encefalopatía hipóxica, metabólica o 
tóxica asociada a medicamentos puede llevar a trastornos 
de la marcha. También esta alteración puede asociarse a 
depresión como consecuencia de la adinamia.

Trastorno psicógeno

Éste se produce por miedo ante un peligro de caerse real 
o supuesto. Se manifiesta con frecuencia como un mareo 
falso; un trastorno del balance inespecífico al intentar 
caminar o ponerse de pie; marcha de base amplia con 
pasos cortos; tendencia a sujetarse al explorador, a la pa-
red o requerir de andadera; marcado miedo a caerse y a 
caminar sin ayuda. Se presentan ausencia de espasticidad, 
tono normal y ausencia de ataxia; el signo de Romberg es 
negativo cuando es posible provocarlo.

En lo que respecta al balance, éste suele alterarse junto 
con la marcha en la mayoría de las patologías mencionadas, 
ya que varias de las estructuras encargadas de su control 
también participan en el control de la marcha, de modo 
principal la propiocepción, el sistema vestibular, la vista, 
la fuerza muscular, el control muscular y el cerebelo. Sin 
embargo, en el anciano los déficits de balance en forma 
usual no se deben a diagnósticos específicos sino en su 
mayor parte al proceso degenerativo de los sistemas in-
volucrados en su control (vista, propiocepción, el sistema 
vestibular, cerebelo, sistema reticular, sistema extrapira-
midal, movilidad y fuerza muscular), cambios que en su 
mayoría se consideran como parte del proceso de enveje-
cimiento, y que pueden ser causados o influenciados por 
una intrincada red de factores, como son la carga genética, 
la historia de actividad, los factores socioeconómicos, la 
personalidad, la educación, la autoconfianza y la presencia 
de enfermedad subdiagnosticada. Ya que aun en viejos-

viejos considerados como súper saludables (sujetos de 
90 años o más seleccionados por no tener trazo de en-
fermedad) con resonancia magnética nuclear (RMN) y 
electroencefalograma (ECG) normales, se llegan a observar 
dramáticas pérdidas en ciertas medidas de balance y, por 
otra parte, hay personas ancianas que resultan normales en 
su balance, lo cual sugiere una diversidad en las lesiones 
y sitios de degeneración. De manera reciente Baezner H, 
Blahak C, Poggesi A et al., del Grupo de Estudio LADIS 
(del inglés Leukoaraiosis and Disability Study) evidencia-
ron que existe una fuerte asociación entre la severidad de 
los cambios en la sustancia blanca relacionados a la vejez 
y la severidad de las alteraciones motoras y de la marcha.

 ABORDAJE DIAGNÓSTICO  
DE LOS TRASTORNOS DE  
LA MARCHA Y EL BALANCE

EVALUACIÓN MÉDICA GENERAL

El abordaje de las alteraciones de la marcha y el balance 
requiere de una evaluación estructurada que abarca de 
manera principal aspectos neurológicos (bradicinesia, 
marcha parkinsoniana, diadococinesia, propiocepción del 
pulgar y percepción de la vibración en el tobillo); aspec-
tos oftalmológicos (trastornos de la agudeza visual por 
presencia de catarata, retinopatía, presbicia, entre otros); 
aspectos otorrinolaringológicos (presbiacusia, tapones del 
conducto auditivo externo, vértigo periférico, entre otros); 
aspectos ortopédicos (datos de osteoartrosis degenerativa 
en rodillas, de modo primordial), y aspectos podológicos 
(pie diabético, deformaciones óseas, alteraciones tróficas 
ungueales, hallux valgus, entre otros). De igual forma es 
importante tomar en cuenta otros aspectos, como es el 
uso de medicamentos, en lo principal hipnótico-sedantes, 
antihistamínicos, ansiolíticos, antidepresivos, antihiper-
tensivos, antipsicóticos y diuréticos. Del mismo modo, 
los trastornos de la marcha y el balance en el anciano 
requieren de un diagnóstico funcional y de una evaluación 
geriátrica integral.

Introducción a la evaluación funcional de la  
marcha y el balance en el adulto mayor

La marcha y el balance pueden ser evaluados de forma 
exacta a través de equipos sofisticados (posturografía por 
medio de plataformas computarizadas; videograbación de 
la marcha en laboratorios especiales; evaluación compu-
tarizada a través de sensores en los pies, tobillos, piernas, 
caderas y brazos), que sin embargo son poco prácticos en 
la clínica, quedando su uso casi limitado a la investigación 
o a centros especializados. Esa situación ha conducido al 
desarrollo de instrumentos de evaluación estandarizados 
basados en diversas acciones cotidianas que requieren del 
buen funcionamiento de la marcha, el balance o ambos. De 
tal manera que según la acción que se solicite, y con base 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

648 Geriatría

en la habilidad con que se desarrolle, se otorga un puntaje. 
Ello permitirá una evaluación cuantitativa del balance, la 
marcha o ambos en un momento dado, ver su evolución 
en el tiempo y en determinado momento cuantificar la 
respuesta a los tratamientos indicados según sea el caso.

Evaluación especializada del balance

En lo que se refiere a la capacidad de balance, en los últi-
mos 20 años se han desarrollado diferentes pruebas clíni-
cos y dispositivos computarizados que permiten evaluar 
esta capacidad. Sin embargo, esto ha implicado un largo 
proceso; en 1945 Birren y Romberg reconocieron que la 
fuerza de gravedad ejerce su acción sobre el cuerpo en 
relación con los diferentes sentidos, lo cual obliga a una 
corrección ininterrumpida del cuerpo a través del centro 
de gravedad (CG) para cada movimiento, a lo cual se le 
llamó sway. Este movimiento (sway por su nombre en 
inglés) se define como el desplazamiento constante e 
ininterrumpido del CG, el cual se observa con claridad 
en los equipos basados en plataformas computarizadas; 
demostrándose cómo a mejor balance, menor desplaza-
miento del CG (figura 55-1), de tal manera que a mayor 
desplazamiento (sway), menor balance y con ello mayor 
frecuencia de caídas (figura 55-2).

Brocklehurst et al., mostraron que el sway en los ancia-
nos en la posición de pie, es más grande que en los jóvenes. 
Overstall et al., mostraron que el sway en las mujeres es 
más grande que en los hombres. El sway anteroposterior 
para las personas de 70 a 80 años es 52% más grande 
que en las personas de 30 a 39 años. La discrepancia se 
incrementa si además de la posición de pie se les pide que 
cierren los ojos. Sin embargo, como se mencionó antes, la 
disponibilidad de estos equipos en la clínica es reducida, 
lo cual ha llevado al desarrollo de pruebas funcionales de 

uso clínico, que muestren correlación con la capacidad 
de balance.

Evaluación funcional de la marcha y el balance en 
el adulto mayor

Como se mencionó antes, la evaluación funcional se basa 
en la aplicación de pruebas funcionales motores orientados 
a la clínica, que han mostrado llenar sólo en forma parcial 
criterios teóricos, ya que por la complejidad del propio 
balance es difícil estructurar una prueba ideal, pues se 
requiere que:

Dicha prueba consta de acciones aplicables a la ma-
yoría de los seres humanos.
Que estas acciones evalúen en realidad el propio 
balance, la marcha o ambos, y que además se puedan 
realizar casi en cualquier lugar.
No requiera artefactos difíciles de conseguir, ni de 
mucho tiempo para su aplicación, ni tampoco de 
terceras personas más que el propio evaluador para 
su aplicación y supervisión.
Sea económico.
Si se repite varias veces en el mismo individuo obtenga 
siempre el mismo resultado.
Si lo aplican diferentes evaluadores no dé lugar a 
mucha variabilidad interobservador.
Permita detectar cualquier mejoría, por pequeña que 
ésta sea, para valorar dichas capacidades en el tiempo.

Como se podrá observar, son muchos los puntos que 
deberá cubrir el instrumento ideal; sin embargo, hasta el 
momento los instrumentos con los que se cuenta cumplen 
en forma parcial dichos requisitos. Los pruebas funcionales 
se pueden agrupar en varios tipos; los primeros a tratar 

LA RA

LP RP

Figura 55–1. Diagrama de plataforma computarizada mejor balan-
ce, menor desplazamiento del centro de gravedad.

LA RA

LP RP

Figura 55–2. Diagrama de plataforma computarizada menor ba-
lance, mayor desplazamiento del centro de gravedad.
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649Trastornos de la marcha y el balanceCapítulo 55

son los enfocados a valorar la funcionalidad en general a 
través de la capacidad del adulto mayor para realizar di-
versas actividades cotidianas que en sí mismas requieren 
de balance y marcha adecuadas; entre las más utilizadas 
se encuentran el índice de independencia de Barthel, el 
índice de actividades básicas de la vida diaria de Katz y el 
índice de actividades instrumentales de la vida diaria de 
Lawton, los cuales se encuentran integrados por diversas 
actividades de la vida diaria.

Estos instrumentos evalúan la capacidad de realizarlas 
y lo independiente que se es para ello, abarcando diversos 
grados de dificultad; por otra parte, están los instrumentos 
enfocados a evaluar la marcha y el balance de forma más 
específica a través de pruebas dirigidas, como son el POMA 
(del inglés Performance Oriented Motor Assessment) de Ti-
netti et al.; el cual es un instrumento clínico validado para 
evaluar la marcha y el balance; la escala de balance de Berg, 
prueba ya validada que se basa en 14 actividades, donde 
el balance es el objetivo principal, permitiendo medir 
sus cambios en el tiempo, y al final pruebas simples que 
pretenden, a través de acciones sencillas, evaluar la marcha 
y el balance, en algunos casos también el riesgo de caídas.

Entre éstos se halla el Timed Up and Go, el cual, por su 
sencillez, suele ser muy útil en la práctica diaria y consiste 
en pedirle al anciano levantarse de una silla, caminar tres 
metros, girarse y regresar a la silla para sentarse de nuevo; 
esta prueba debe hacerse en no más de 20 s, aunque el sólo 
observar su realización da mucha información (postura, 
largo del paso, anchura de la base, velocidad y fluidez 
del movimiento, braceo, simetría bilateral de la actividad 
motora y signos neurológicos).

Otro de ellos es el Tandem Walk Test, que hace una 
valoración del balance dinámico; sin embargo, por la di-
ficultad que implica hacer la posición de tándem (un pie 
por completo delante del otro), es difícil su aplicación 
en ancianos; otro es la prueba de alcance funcional (del 
inglés Functional Reach Test) de Duncan, el cual es una 
medida clínica sencilla con valores predictivos para riesgo 
de caídas. Es importante mencionar que estas pruebas no 
son capaces de medir el sway, aunque algunos de ellos 
han mostrado buenas correlaciones con las mediciones del 
sway en los equipos basados en plataformas computariza-
das. Por otra parte, hay estudios que han mostrado que se 
caen con mayor frecuencia los ancianos que califican bajo 
en pruebas clínicas, sobre todo en aquellos que enfatizan 
la transferencia de cuasi estático a situaciones dinámicas 
como girar o acciones de alcanzar o iniciar la marcha.

 ABORDAJE ESPECÍFICO DE  
ALGUNAS DE LAS PATOLOGÍAS  
MÁS RELEVANTES COMO CAUSA  
DE ALTERACIONES DE LA  
MARCHA Y EL BALANCE

El estudio de las patologías antes mencionadas requiere 
de un abordaje diagnóstico específico, donde la historia 

clínica y la exploración física son la base del mismo; otros 
estudios de laboratorio y gabinete apoyarán o descartarán 
las diversas patologías probables. A continuación se men-
cionarán algunos aspectos básicos del diagnóstico de estas 
patologías; sin embargo, es pertinente recomendar al lector 
que de interesarle alguna de ellas, es conveniente revisar la 
fuente de información de la especialidad correspondiente.

En relación con la mielopatía cervical, los estudios de 
imagen como la RMN o una mielo TAC son fundamenta-
les para un diagnóstico certero, ya que la lesión puede no 
ser sólo cervical, sino también craneocervical o torácica 
alta; también los estudios de imagen son definitivos en 
la enfermedad multiinfarto, donde lo más frecuente es 
ver estas lesiones en la corteza, ganglios basales o ambos, 
tallo cerebral tanto en TAC como en RMN o ambas. En lo 
que respecta a la hidrocefalia normotensa, los estudios de 
imagen muestran aumento del tamaño de los ventrículos. 
Del mismo modo, los estudios de imagen, si son norma-
les, ayudan en gran medida al apoyar otros diagnósticos 
como es el déficit sensorial múltiple, en el cual pueden 
ser importantes otro tipo de valoraciones, como son las 
de oftalmología y de otorrinolaringología, por las frecuen-
tes alteraciones visuales y vestibulares en este grupo de 
enfermedades.

Por otra parte, los exámenes de laboratorio son básicos 
para detección de otras patologías, como son la glucosa 
de ayuno, vitamina B12, enzimas hepáticas, creatinina y 
urea. En lo que se refiere a la enfermedad de Parkinson, 
su diagnóstico es clínico por excelencia, al igual que en 
la parálisis supranuclear progresiva (PSP); en la hidroce-
falia normotensa, la realización de punciones lumbares 
repetidas puede llevar a mejoría clínica marcada, lo cual 
confirma el diagnóstico. Respecto a los trastornos aislados 
de la marcha, la historia de ingestión de fármacos, de car-
diopatía grave, de dolor muscular, de debilidad generaliza-
da o focalizada o la historia de hemorragia o de ingestión 
de alcohol, son fundamentales. Asimismo, el antecedente 
de una caída y sobre todo de aquéllas donde la persona 
permaneció en el piso por varias horas sin poder ponerse 
de pie, se asocia con síndrome poscaída, el cual se define 
como la pérdida de confianza del paciente por miedo a 
volver a caerse, llevándolo a una limitación funcional que 
con frecuencia lo lleva a aislamiento, depresión y en casos 
graves a inmovilidad, deslizamiento y muerte. Por otra 
parte en muchas ocasiones es difícil asociar el trastorno 
de la marcha con el antecedente de caída, por lo que en 
ocasiones puede denominarse trastorno de la marcha senil 
idiopático o mareo psicógeno.

IMPORTANCIA DE LA EVALUACIÓN  
GERIÁTRICA EN EL ABORDAJE DE  
LOS TRASTORNOS DE LA MARCHA  
Y EL BALANCE

En geriatría los trastornos de la marcha y el balance van 
más allá de la alteración física; implican cambios en la fun-
cionalidad, con la limitación de las actividades de la vida 
diaria y muchas veces la necesidad de terceras personas 
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650 Geriatría

para su realización, con todas las consecuencias psicoló-
gicas que esto conlleva, alterando a menudo la calidad de 
vida del anciano; por ello, los trastornos de la marcha y el 
balance exigen de una visión integral que considere no sólo 
el aspecto físico, sino también el aspecto socioeconómico 
y el psicológico.

Por todo lo anterior, la evaluación geriátrica integral, 
que encierra la concepción del proceso salud-enfermedad 
del anciano desde la visión de la geriatría, requiere de un 
abordaje multidisciplinario e interdisciplinario en el que, 
además del médico, participen otros profesionales de diver-
sas disciplinas, como enfermería, terapia física, psicología y 
trabajo social, de modo principal, quienes, desde su pers-
pectiva, evalúan el área que les corresponde. Al final, en una 
reunión de equipo, ellos podrán discutir la problemática 
del anciano afectado, y así llegar a una visión integral de 
su problemática, con el fin de planear de forma adecuada 
el abordaje diagnóstico, el tratamiento farmacológico y la 
rehabilitación física, funcional y psicológica del anciano y 
además establecer un programa de seguimiento que permita 
corregir y vigilar la adecuada evolución del plan realizado. 
En definitiva, puede decirse que la evaluación multidisci-
plinaria e interdisciplinaria es sólo el principio, donde la 
recuperación de la funcionalidad, la independencia y la 
calidad de vida son sus objetivos primordiales.

Es oportuno comentar a grandes rasgos la función de 
los profesionales involucrados en la evaluación geriátrica 
integral. El papel de enfermería es de suma importancia, ya 
que es el profesional que de manera directa está en contac-
to con el anciano, y muchas veces, bajo la supervisión del 
fisioterapeuta y del médico, también participa en forma 
activa en la rehabilitación del paciente. El fisioterapeuta es 
determinante, ya que cuando cuenta con la competencia 
de la evaluación de los ancianos, es el encargado de aplicar 
los diversos instrumentos comentados con anterioridad, 
permitiendo tener una evaluación dirigida tanto de la 
marcha como del balance, así como su grado de afectación 
en la actividad cotidiana. En lo que respecta al psicólogo, 
éste es fundamental, sobre todo en los estados posterio-
res a alguna caída, (síndrome poscaída), el cual obliga a 
intervenir de forma inmediata a través de rehabilitación y 
apoyo psicológico que le permita reafirmar su capacidad 
para la marcha, así como en la detección oportuna de los 
estados depresivos, que con frecuencia limitan el proceso 
de rehabilitación.

El trabajo social, aunque es una disciplina no biomé-
dica, es de las más importantes en esta evaluación integral, 
ya que mediante la evaluación de la familia, su red de 
apoyo, tanto familiar como institucional, el medio donde 
vive la persona afectada y los recursos con los que cuenta, 
permite establecer abordajes diagnósticos, tratamientos y 
programas de rehabilitación viables, con la tranquilidad 
de saber que las decisiones que se tomen en realidad se 
pueden llevar a cabo. También el trabajo social permite 
entrar en contacto con instancias con las que de otra ma-
nera sería imposible o complicado hacerlo, como apoyo 
de organizaciones de caridad, instituciones de cuidados 
prolongados (asilos), donaciones, entre otros, apoyos a 
menudo necesarios para los ancianos que acuden a las 
instituciones de gobierno.

 ABORDAJE TERAPÉUTICO DE  
LOS TRASTORNOS DE LA  
MARCHA Y EL BALANCE

El abordaje de los trastornos de la marcha y el balance se 
inicia en forma inmediata posterior a la evaluación geriá-
trica integral, en la cual se detectan dichas alteraciones, y 
con frecuencia se detectan las posibilidades diagnósticas 
causales de las mismas, permitiendo iniciar en algunas de 
ellas el manejo farmacológico respectivo; sin embargo, 
aun en las que sólo se ha iniciado el proceso diagnóstico, 
el proceso de rehabilitación específico por parte de fisio-
terapia puede dar comienzo, así como la adaptación de 
auxiliares de la marcha de acuerdo con las necesidades 
del anciano afectado, que muchas veces, aun en esta fase, 
permiten mantener o recuperar la independencia.

A continuación se comentarán los aspectos más re-
levantes de las intervenciones mencionadas. Se iniciará 
aludiendo a algunos de los abordajes terapéuticos par-
ticulares de las patologías ya mencionados en apartados 
previos. Con respecto a la mielopatía cervical, se puede 
iniciar su manejo de forma conservadora con un collarín 
y en casos avanzados se puede considerar la laminectomía 
descompresiva; otra patología frecuente es el trastorno de 
la marcha asociado a enfermedad multiinfarto; desde el 
punto de vista médico, el abordaje inicial es preventivo 
mediante uso de antiagregantes plaquetarios por el alto 
riesgo de repetir nuevos eventos isquémicos; es importante 
también insistir en el manejo intensivo de las enferme-
dades cardiovasculares asociadas, siempre tomando en 
cuenta que el sobremanejo de algunas de ellas, como en la 
insuficiencia cardiaca y la hipertensión arterial sistémica, 
puede llevar a otras complicaciones, como es la hipoten-
sión ortostática, con frecuencia asociada con caídas.

De igual forma se debe estar alertas ante la alta inci-
dencia de depresión en esta patología, ya que en este caso 
se debe iniciar manejo antidepresivo inmediato, y más por 
la importancia de conservar un ánimo adecuado durante 
el proceso de rehabilitación, que en esta patología suele 
dar excelentes resultados. Por su parte, el déficit sensorial 
múltiple, a menudo asociado a diabetes mellitus y defi-
ciencias vitamínicas, requerirá por una parte insistir en el 
control metabólico adecuado y en el uso de fármacos para 
la neuropatía, y en el caso de la deficiencia vitamínica, la 
sustitución de las vitaminas es lo indicado. En el caso del 
vértigo posicional benigno, el uso de ejercicios vestibulares 
suele dar buenos resultados. Por otra parte, están los lla-
mados trastornos extrapiramidales, donde la enfermedad 
de Parkinson tiene especial importancia. La enfermedad 
de Parkinson se trata en lo básico con fármacos especiales 
(preparados con L-dopa, agonistas dopaminérgicos, anti-
colinérgicos, entre otros) y fisioterapia, haciendo especial 
énfasis en la reeducación de la marcha, lo cual ha mos-
trado prolongar su funcionalidad, con las implicaciones 
benéficas que tiene ello en la calidad de vida del anciano. 
Otra patología vista a menudo en este grupo de edad es 
el parkinsonismo asociado a fármacos, donde el uso de 
ciertos fármacos de uso frecuente en el adulto como la 
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651Trastornos de la marcha y el balanceCapítulo 55

metoclopramida y la cinarizina causan estos efectos, en 
ocasiones graves, en el anciano, por lo que deben evitarse 
siempre que sea posible, y sobre todo impedir su uso 
prolongado, ya que por desgracia se prescriben mucho en 
la medicina institucional.

Otro grupo bien reconocido por la alta incidencia de 
efectos extrapiramidales (temblor, bradicinesia y rigidez) 
y por su uso frecuente en ancianos, en particular en asilos 
y que por desgracia se usan con poco conocimiento de los 
mismos, son los neurolépticos típicos, donde los asociados 
con mayor frecuencia son las butirofenonas, siendo el halo-
peridol el más conocido. Por otra parte, está la hidrocefalia 
normotensa, la cual puede mejorar desde las punciones 
lumbares utilizadas en su diagnóstico; sin embargo, en la 
mayoría de estos pacientes el manejo más adecuado es la 
colocación de una derivación ventrículo-peritoneal, donde 
de igual manera la fisioterapia con reeducación de la marcha 
es muy útil. Por otra parte están los trastornos aislados de la 
marcha, en los cuales es fundamental suspender la ingestión 
de alcohol en el caso de la atrofia cerebelar, o la ingestión de 
benzodiazepinas de vida media larga en algunas personas, 
así como el manejo especializado de la miastenia grave, la 
insuficiencia cardiaca grave y la anemia grave. En el caso 
de la Demencia se sabe que la actividad física es benéfica, 
siendo adecuado combinar ejercicios de resistencia, de for-
talecimiento muscular y de balance con lo cual se logra me-
joría de la funcionalidad con independencia de la etapa de 
la enfermedad. Por último, en lo que se refiere al síndrome 
poscaída o trastorno de la marcha senil idiopático o mareo 
psicógeno, su abordaje básico consiste en reeducación de 
la marcha activa con tratamiento antidepresivo-ansiolítico 
que en muchos pacientes suele ser efectivo.

Como puede verse, en la mayoría de las patologías 
mencionadas la rehabilitación es un aspecto indispensable 
para lograr la mejoría de estas capacidades; sin embargo, 
no puede dejarse de lado que muchos ancianos tienen 
trastornos de la marcha y el balance como resultado del 
proceso degenerativo asociado al envejecimiento, sin que 
se encuentre una patología de base; en ellos la rehabilita-
ción per se es la base del tratamiento.

 REHABILITACIÓN DE LOS  
TRASTORNOS DE LA  
MARCHA Y EL BALANCE

La rehabilitación de los trastornos de la marcha y el balance 
requiere de abordajes distintos. La marcha precisa de forta-
lecimiento muscular (manejo de la sarcopenia), reactivación 
de los arcos de movimiento articular, y reentrenamiento 
personalizado por parte del fisioterapeuta de la dinámica 
de caminar; es decir, si la persona tiene problemas para 
caminar por la lentitud, o por asimetría en el paso, puede 
trabajarse en forma específica la velocidad o la simetría de 
la marcha, pudiendo utilizarse para ello la banda sinfín. De 
la misma manera, dependiendo del origen de la patología se 
debe establecer desde el inicio el potencial de rehabilitación, 

comentarlo con el paciente y la familia, permitiendo diseñar 
las fases de avance esperado con la viabilidad que a cada 
caso corresponda, todo ello aunado al apoyo progresivo de 
los auxiliares de la marcha que se verán con detalle en el 
apartado correspondiente. En lo que respecta a la rehabili-
tación del balance, es importante recalcar que cada acción 
que involucra balance cumple una determinada función 
en la realización de las actividades de la vida diaria, que 
van desde la capacidad de levantar la pierna y mantener el 
equilibrio en una fracción de segundo, para poder desplazar 
el cuerpo al subir escaleras, hasta mantener el equilibrio 
en una base estrecha que podría servir para desempeñar 
actividades recreativas como bailar. Por ello el abordaje de 
estas alteraciones es indispensable.

El abordaje de los trastornos del balance puede ser de 
dos formas, considerando el amplio rango de conductas en 
el que se expresa esta capacidad y de los distintos contex-
tos ambientales donde se necesitan estas conductas; dichos 
abordajes pueden aplicarse de manera independiente o de 
forma conjunta. La primera estrategia es el entrenamiento 
de actividades motoras separadas; es decir, si la persona 
tiene problemas para ponerse de pie sobre una pierna, o 
para poder caminar, requiere hacerlo con una base ancha; 
se puede entrenar de manera precisa cada movimiento en 
particular hasta lograr que se pueda parar en una pierna, 
o bien ir cerrando la base de sustentación a base de di-
versos ejercicios que permitan hacerlo de modo gradual. 
La mayoría de estas técnicas necesitan de la supervisión 
personal por parte del fisioterapeuta, como es caminar 
junto con el paciente corrigiendo cada detalle, forzando 
al anciano a hacer el esfuerzo de reducir de modo gradual 
la base de sustentación, al usar primero 1/4 de tándem 
(un pie apenas 1/4 por delante del otro), para llegar a 
semitándem (un pie junto al otro, con sólo la mitad por 
delante del otro) y por último lograr el tándem completo 
(un pie por completo delante del otro), que es una de las 
posiciones más difíciles previa al equilibrio en un solo pie.

También se utiliza el balanceo de un pie a otro, el brin-
colín, el movimiento oscilatorio o brincar al estar sentado 
en la pelota grande, el uso de escalera, y el aprendizaje 
del uso de los auxiliares de la marcha. Por otra parte, el 
entrenamiento de balance también puede realizarse con 
plataformas sensibles que tienen pantalla con la imagen 
de los dos pies que permite observar el grado de presión 
que se ejerce en cada uno y que sirve de manera visual para 
retroalimentar al paciente y poder entrenar su postura, la 
cual es de suma importancia para mantener el equilibrio, 
estático en un principio y después dinámico para la marcha.

La segunda estrategia consiste en realizar alguna dis-
ciplina que incluya, a través de diferentes movimientos, 
entrenar el propio balance, como son el tai chi, el baile, de 
modo principal el tango, que ha mostrado efecto benéfico 
en pacientes con enfermedad de Parkinson, el método 
Feldenkrais, entre otros. Todas estas estrategias han compro-
bado prevenir caídas y mejorar diversas áreas de la función 
de balance sin concentrarse en un entrenamiento específico. 
Las técnicas mencionadas requieren de personal capacitado 
para las mismas, que no es el objetivo principal de este ca-
pítulo; no obstante, por la amplia difusión y la posibilidad 
de practicar dicha técnica en forma grupal y por la cada 
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652 Geriatría

vez mayor investigación al respecto y su accesibilidad en 
México, a continuación se comentarán algunos datos rele-
vantes del tai chi chuan. Disciplina encaminada a mejorar 
las propias capacidades, aun en personas del todo funciona-
les; tal programa de ejercicios de origen chino consiste en 
movimientos lentos y fluidos con expresiones pequeñas y 
grandes de movimiento que permiten desplazar el cuerpo 
y rotar el tronco, la cabeza y las extremidades, combinando 
ello con respiraciones diafragmáticas profundas.

En México existen grupos organizados para esta 
disciplina; sin embargo todavía son escasos debido a la 
poca cantidad de instructores capacitados; no obstante, 
en diversos estudios se ha demostrado su utilidad. Verha-
gen et al., realizaron en 2004 una revisión sistemática en 
cuanto a la eficacia de esta disciplina en la prevención de 
caídas, balance y función cardiorrespiratoria. Encontraron 
siete estudios, con 505 participantes en total, de 53 a 96 
años; uno de los estudios (200 participantes) informó 
una mejoría de 47% en el riesgo de caídas después de la 
intervención; sin embargo, la duración de la intervención, 
la frecuencia y el tiempo por el que se realizó fue muy 
variable por lo que las conclusiones son muy parciales, 
aunque tomando en cuenta que el balance, la fuerza y la 
flexibilidad son aspectos muy importantes en la caídas y 
que esta actividad ejercita estas áreas; esto hace plausible 
creer que dicha disciplina es útil.

Esta disciplina permite controlar el centro de gra-
vedad, que permanece muy estable y su intensidad es 
moderada de acuerdo con el consumo máximo de oxígeno 
(55%) y de la FC máxima (60%) que se alcanza, lo que 
la hace muy adecuada para los ancianos por ser de bajo 
impacto y de baja velocidad. Otro aspecto importante 
es el alto porcentaje de complianza que se logró en los 
diversos estudios, incluso de 80 a 90%.

INTRODUCCIÓN A LOS AUXILIARES  
DE LA MARCHA

Los auxiliares de la marcha son dispositivos hechos de di-
versos materiales y diseños con la finalidad de auxiliar a las 
personas con problemas para caminar o con trastornos del 
equilibrio o ambos en su traslado, permitiendo mantener 
la movilidad de los ancianos afectados. Los auxiliares de la 
marcha pueden dividirse en tres grupos: bastones, muletas 
y andaderas, de los cuales los primeros y las terceras se uti-
lizan de manera predominante en el anciano, cada uno de 
ellos con sus indicaciones y sus subtipos especiales que se 
describirán a continuación. Cabe agregar que la selección de 
un auxiliar de la marcha y la capacitación del uso correcto 
del mismo deben ser realizadas por un fisioterapeuta o un 
médico especialista en medicina física y rehabilitación de 
manera primordial, ya que no seleccionar un auxiliar ade-
cuado puede empeorar el patrón de la marcha y provocar 
mayor consumo de energía y un mayor riesgo de caerse.

Otros factores importantes en la selección de un au-
xiliar para la marcha son la función cognoscitiva, juicio, 
visión, función vestibular, fuerza de cuerpo superior, resis-
tencia física y el ambiente donde se utilizará. Al final de la 
descripción de los auxiliares de la marcha, se mencionarán 

algunos aspectos básicos que permitan seleccionar el ade-
cuado en caso de no contar con los profesionales indicados.

Bastones

Los bastones brindan una mayor base de soporte, lo que 
permite mejorar el balance; sin embargo, algunos nuevos 
diseños también aumentan la capacidad de soportar peso. 
Estos se utilizan cuando sólo se requiere una extremidad; 
es importante mencionar que en diversos estudios reali-
zados, no hay ventaja entre los diversos tipos de bastones 
(de uno a cuatro puntos de apoyo, entre otros), al menos 
para balance estático. Por lo regular el bastón se utiliza en 
la mano opuesta a la pierna más afectada, para avanzarse 
junto con la misma. Los bastones de madera o aluminio 
(figura 55-3) comunes son útiles cuando sólo se requiere 
un punto de apoyo para mejorar el balance, por lo que su 
indicación es sobre todo cuando hay disfunción vestibular, 
alteración visual o ataxia sensorial. En lo que se refiere 
a los bastones ajustables, éstos permiten desplazar peso 
sobre el eje del bastón. Este tipo de bastón está hecho en 
forma usual de aluminio y su longitud es ajustable. En 
contraste con los bastones comunes, este tipo de bastón 
puede usarse por personas que requieren desplazar peso 
de manera ocasional, por lo que pueden ser prescritos en 
pacientes con trastornos dolorosos de la marcha, como son 
la marcha antiálgica de leve a moderada por osteoartritis 
de cadera y rodilla.

Por otra parte, están los bastones de múltiples patas 
(figura 55-4) que, además de aumentar la base de so-
porte, permiten descargar más peso, lo cual también los 
hace adecuados en marcha antiálgica moderada a grave 
por osteoartritis. Otra ventaja es que se pueden dejar de 
forma libre en el piso cuando no se usan, permitiendo al 
anciano tener las manos libres; su principal desventaja es 
que requieren que todas las patas hagan contacto para 
funcionar como se debe, lo cual suele ser molesto para 
la persona, en particular cuando puede caminar rápido; 

Figura 55–3. Bastón de madera con puño paraguas.
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653Trastornos de la marcha y el balanceCapítulo 55

esto puede resolverse de manera parcial con bastones que 
tienen menos distancia entre las patas.

Por último, está el llamado bastón andadera, por lo 
general fabricado en aluminio, el cual tiene cuatro patas 
y una agarradera, lo cual evidentemente aumenta mucho 
más la base de sustentación de un lado; es ideal para 
pacientes que desplazan mucho de su peso sobre uno de 
los lados, como aquellos posenfermedad cerebrovascular 
(ECV) con hemiparesia que han perdido la función de una 
de las extremidades inferiores de forma moderada a grave.

Andaderas o andadores

Las andaderas o andadores son el auxiliar de la marcha de 
mayor impacto en la recuperación de la funcionalidad del 
anciano, ya que permiten, por una parte, mejorar el balance 
aumentando la base de soporte, sobre todo lateral, y de 
la misma manera un mayor desplazamiento de peso. Sus 
inconvenientes son las dificultades para maniobrar en las 
puertas o en áreas congestionadas, reducción del braceo, y 
una postura anormal de la espalda, ya que requieren de su 
flexión, además de que no es posible usarlas para subir o 
bajar escaleras. De éstas hay varios tipos. Las andaderas o 
andadores comunes (figura 55-5) se caracterizan por tener 
cuatro patas que hacen contacto de forma simultánea con 
el piso. Son las más estables, pero necesitan de un patrón 
de marcha lento y controlado, además de que requieren 

de la habilidad del paciente para levantarla y adelantarla. 
Precisan de más atención que un bastón, y se indican en 
particular en ataxia cerebelar grave, o en pacientes con 
dificultad para caminar por estados posoperatorios, o en 
aquellos que requieren reacondicionamiento físico; sin 
embargo, por la atención que demandan no son tan de-
seables en pacientes con deterioro cognoscitivo.

Por otra parte, está la andadera o andador de ruedas 
frontales (figura 55-6); se recomienda en ancianos que 
caminan más de prisa que la velocidad requerida para un 
andador común, así como para los que tienen dificultades 
para levantarla. Sin embargo, su estabilidad es menor que 
éste; un posible uso es en pacientes con trastornos de la 
marcha relacionados con el lóbulo frontal o enfermedad 
de Parkinson de moderada a grave o ataxia moderada.

Por último está la andadera o andador de cuatro ruedas 
(figura 55-7), la cual se utiliza en pacientes que requieren 
una mayor base de sustentación, más que distribuir peso, 
ya que si se deja caer su peso, ésta puede resbalarse y el 
paciente caer. Ésta se recomienda sobre todo para personas 
muy funcionales que requieren caminar grandes distancias; 
los candidatos son pacientes con enfermedad de Parkinson 
leve a moderado, marcha cautelosa leve o marcha atáxica, 
además de que las hay de acuerdo con las necesidades de 
cada persona; pueden llevar diversos aditamentos, como 
frenos de mano, asiento de descanso y llantas más grandes, 
de forma principal.

Aspectos básicos de un auxiliar de la marcha  
en el anciano

1. El paciente necesita una o ambas extremidades supe-
riores; esto se puede valorar acompañando al anciano 

Figura 55–4. Bastón trípode auxiliar.

Figura 55–5. Andadera o andador común.
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al caminar, permitiéndole apoyarse en una o en ambas 
manos del terapeuta.

2. Si sólo requiere una, entonces será bastón.
3. El tipo de bastón a escoger dependerá de cuánto peso 

desea distribuir sobre éste.
4. Si requiere de las dos extremidades, se seleccionará 

andadera o andador, y el tipo dependerá del peso 

que requiere distribuir y de la velocidad a la que le 
es posible caminar.

5. La altura del bastón o andadera recomendada debe 
ser igual a la distancia entre el trocánter mayor y el 
piso, medido cuando el paciente esté con los zapatos 
que usa para caminar. El codo del paciente debe es-
tar flexionado de 15 a 30° cuando el aparato esté en 
contacto con el piso.

6. Otra forma de medir es tomar la longitud que existe 
entre el piso y el pliegue de la muñeca con el brazo 
relajado sobre un costado. Un auxiliar medido de 
forma propia permitirá que el codo del paciente esté 
flexionado de 15 a 30° cuando se sujeta el auxiliar 
estando en contacto con el piso.

7. El bastón se utiliza en la mano opuesta a la pierna más 
afectada, para avanzarse junto con la misma.

8. Las andaderas o andadores comunes requieren que las 
cuatro patas hagan contacto de manera simultánea 
con el piso. Necesitan de un patrón de marcha lento 
y controlado, además de que precisan de la habilidad 
del paciente para levantarla y adelantarla. Precisan de 
más atención que un bastón.

9. La andadera o andador de ruedas frontales es para 
ancianos que caminan más de prisa que la velocidad 
requerida para un andador común, o para los que 
tienen dificultades para levantar la andadera.

 MANEJO PSICOSOCIAL

Los aspectos psicosociales son de suma importancia en los 
trastornos de la marcha y el balance, en particular cuando 
éstos se convierten en una limitación para las actividades 
cotidianas del anciano que implican en algunos casos ini-
ciar la modificación de la propia forma de vida y peor aún 
cuando las actividades que ya no se pueden realizar son 
parte importante de la calidad de vida de la persona. Estos 
cambios llevan a menudo a depresión que, aunada a las 
alteraciones funcionales mencionadas, requiere de manejo 
geriátrico integral que permita mediante la intervención 
de los profesionales involucrados, el abordaje sistemático 
de cada uno de los problemas encontrados, coordinando 
la labor médica, de rehabilitación, familiar e institucional 
para la realización del plan de abordaje individual.

Un caso extremo, pero a la vez muy frecuente en 
estos tiempos, son los eventos isquémicos asociados a 
enfermedad cerebrovascular (ECV), donde la pérdida de 
las capacidades ocurre de forma súbita, y que todavía en 
países como México muchas veces implican abandono 
familiar, social y hasta de las instituciones de salud que aún 
no tienen la profesionalización adecuada para la atención 
integral de las personas con estos padecimientos.

En países como Alemania o EUA es evidente cómo el 
abordaje inmediato por equipos interdisciplinarios permite 
desde el diagnóstico y terapéutico con estudios de imagen y 
trombólisis, hasta una rehabilitación integral que posibilite 
la reincorporación de la persona a su medio familiar lo más 
pronto y mejor posible. Por otra parte, en los países anglosa-

Figura 55–6. Andadera o andador con dos ruedas frontales.

Figura 55–7. Andador con cuatro ruedas.
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jones, donde la independencia de la persona es invaluable, 
los pacientes que a pesar de un abordaje especializado 
quedan con alguna secuela, tienen la posibilidad de adquirir 
de forma supervisada adaptaciones ambientales según sus 
necesidades, que les permiten ser lo más independientes po-
sible. Algunos de estos dispositivos han llegado a México; sin 
embargo, la falta de conocimiento e interés por patologías 
como la ECV por parte de los profesionales involucrados, 
limita la posibilidad de utilizarlos y por ende la oportuni-
dad de que la persona afectada recupere funcionalidad, 
quedando ésta dependiente de la mejoría espontánea que 
tenga el paciente en su propio medio.

Es importante recalcar que si bien el hecho de poder 
resolver alguna limitación con alguno de los dispositivos 
disponibles parece sencillo, esto en muchos ancianos, en 
particular mujeres, es de lo más difícil, ya que para muchas 

personas la imagen creada a través de la vida en la familia, 
su círculo social y la sociedad en general, es muchas veces 
lo más importante, lo que crea una barrera para usar alguno 
de los dispositivos mencionados, al grado que prefieren 
muchas veces permanecer en casa antes que permitir que 
alguien los vea utilizando un auxiliar para la marcha, por 
el deterioro que podría tener la imagen creada. El abordaje 
en estas personas es muy difícil, ya que suelen ser personas 
de carácter fuerte, lo cual refuerza sus decisiones y hace 
muy difícil su convencimiento; a menudo requieren de 
apoyo psicológico especializado y de mucha comunica-
ción, aunque aun con todo ello a veces no se logra nada 
y en ocasiones en los casos más graves esto conduce a los 
pacientes en forma gradual a una mayor dependencia 
que puede desembocar en síndrome de inmovilidad y las 
complicaciones que esto conlleva.
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Síndrome de inmovilidad 

 
Carlos d’ Hyver, Jesús Alberto López Guzmán

DEFINICIÓN

La inmovilidad se define como la disminución de la ca-
pacidad para desempeñar las actividades de la vida diaria 
por deterioro de las funciones motoras.

INTRODUCCIÓN

La movilidad, o capacidad de desplazamiento en el me-
dio que rodea al individuo, es imprescindible para tener 
autonomía, siendo un componente esencial de la vida del 
hombre. En las personas ancianas depende de la interac-
ción entre factores propios de cada individuo, como la 
habilidad y destreza motoras; la capacidad cognoscitiva y 
sensorio-perceptiva; el grado de salud; la autoconfianza; así 
como los recursos ambientales y personales externos (los 
de modo puro físicos o arquitectónicos y los vinculados a 
actitudes de familiares y cuidadores).

La capacidad de movilización es un indicador del nivel 
de salud del anciano y de su calidad de vida, ya que determina 
su grado de dependencia; dentro de la imaginación de las 
personas, la disminución de movilidad y la pérdida de balance 
se asocian a la edad. El anciano inmovilizado se considera 
un paciente de alto riesgo que puede llegar a desarrollar 
complicaciones médicas; es dependiente en las actividades 
básicas de la vida diaria y candidato a la institucionalización.

Se ha demostrado que la fuerza muscular del músculo 
extensor de la rodilla, un músculo crucial para la movilidad 
y el balance, disminuye con la edad, que las mujeres tienen 
menos fuerza muscular que los hombres y que no existen 
diferencias raciales en la fuerza muscular.

CARACTERÍSTICAS

Los cambios en la movilidad y las anomalías que se observan 
en el balance se incrementan con la edad y son resultado de 

las modificaciones locomotrices que se asocian al paso de 
los años, 85% de las personas a los 60 años de edad guar-
dan su capacidad tanto de locomoción como de equilibrio 
y sólo 18% a los 80 años. El balance es dependiente de 
la integridad y de la interacción de tres componentes: 1) 
locomoción que incluye el iniciar y mantener el ritmo de 
los pasos; 2) el balance que se relaciona con los receptores 
sensitivos periféricos, el procesamiento de datos por el sis-
tema nervioso central y su comunicación con los órganos 
efectores a saber los músculos y tendones; 3) la capacidad 
de adaptarse al medio donde se encuentra la persona.

Las características del síndrome de inmovilidad en 
el anciano son:

1. Inmovilidad relativa, en la que el anciano lleva una vida 
sedentaria, pero es capaz de movilizarse con menor o 
mayor dependencia.

2. Inmovilidad absoluta que implica el encamamiento 
crónico, estando muy limitada la variabilidad postu-
ral. Es un factor de riesgo de institucionalización, de 
morbilidad y de aparición del síndrome del cuidador.

3. Debilidad muscular progresiva y en casos avanzados, 
pérdida de los automatismos, así como reflejos pos-
turales necesarios para la deambulación.

4. La reducción de la tolerancia a la actividad física, 
manifestada por taquicardia, hipertensión arterial, 
disnea, entre otras.

La inmovilidad se considera una vía común a través de la 
cual muchas enfermedades y trastornos del adulto mayor 
producen gran discapacidad.

Existen estudios que identifican factores predispo-
nentes para éste y otros síndromes geriátricos como el 
síndrome de incontinencia urinaria y caídas entre otros; 
factores físicos, como dificultad en el tratamiento de ex-
tremidades superiores e inferiores; sensoriales tales como 
déficit visual y auditivo; de la esfera afectiva, depresión y 
ansiedad; además de factores como polifarmacia y dete-
rioro cognoscitivo.
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658 Geriatría

El cuadro clínico del síndrome de inmovilidad es 
por lo general multifactorial, en potencia reversible y, a 
distintos niveles, prevenible.

EPIDEMIOLOGÍA

La inmovilidad aumenta con la edad, y más aún en las 
mujeres. Datos disponibles referidos a la población es-
pañola señalan que en el medio comunitario 6% de la 
población mayor de 65 años de edad presenta dificultad 
para caminar en su propia casa, 12.7% para subir escaleras 
y 12.4% para salir y andar en la calle. Por encima de los 
80 años de edad las cifras se disparan y alcanzan de 25.6 
a 27% de manera respectiva.

En el medio residencial 50% de los ancianos presentan 
algún problema de movilidad, con una prevalencia de 30% 
de inmovilidad significativa a nivel clínico.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL ANCIANO 
QUE CONDICIONAN INMOVILIDAD

Son cuatro los principales sistemas orgánicos, cuyos cam-
bios fisiológicos tienen una alta repercusión en el grado 
de movilidad del adulto mayor; aunado a la afectación en 
la síntesis proteica:

Sistema musculoesquelético: disminución de masa, 
fuerza y velocidad de contracción muscular. Marcha 
senil, la cual consiste en pasos cortos, menor velocidad 
y aumento de la base de sustentación. Disminución 
de la densidad ósea.

Sistema nervioso: disminución de la sensibilidad propio-
ceptiva y vibratoria. Enlentecimiento de los reflejos 
posturales. Presbicia y presbiacusia.

Sistema cardiovascular: disfunción de la distensibilidad 
del ventrículo izquierdo. Disminución de la frecuencia 
cardiaca máxima.

Sistema respiratorio: disminución de la elasticidad de la 
pared torácica y pulmonar, así como de la capacidad 
aeróbica. Reducción de la presión parcial de oxígeno 
y de la capacidad vital.

ANCIANOS EN RIESGO DE SÍNDROME 
DE INMOVILIDAD

Las personas adultas mayores que sufren de patologías 
crónico degenerativas son en sí candidatas a tener com-
plicaciones y por lo tanto a reducir su movilidad; se debe 
considerar que algunos pacientes sufren de neuropatía pe-
riférica, ya sea de origen metabólico o por trastorno a nivel 
espinal; los problemas sensoriales (cataratas, presbiopia, 
disminución de capacidad auditiva entre otros) favorecen 
que la persona se mueva menos y se vuelve un riesgo de 
síndrome de inmovilidad. Sin embargo, en la vida común 
y corriente se debe identificar a dos grupos:

Anciano sedentario

Es aquel que no ha incorporado a su actividad de vida 
cotidiana un ejercicio físico vigoroso, de clara repercusión 
en el consumo energético.

Anciano frágil

Desde la perspectiva de la movilidad: es aquel que man-
tiene un nivel adecuado para vivir en comunidad, pero ha 
limitado sus actividades extras. Tiene una reserva funcional 
apenas suficiente y una fuerza, resistencia y flexibilidad 
muscular escasas. Suelen coexistir en él diversos síndromes 
geriátricos.

El médico de atención primaria debe evaluar en forma 
periódica las capacidades funcionales en estos dos grupos 
de ancianos, así como en aquellos que han sido recién 
dados de alta de un hospital.

La rapidez de la marcha se ha considerado como una 
medida que permite detectar a las personas en riesgo, se 
ha visto que 20% de la población reduce su velocidad al 
caminar e incrementa su riesgo de incapacidad, hospi-
talización y muerte. La velocidad de la marcha debe ser 
superior a los 0.8 m/s; se considera que es un signo de 
fragilidad, también lo es una combinación de factores en 
donde la fuerza y vitalidad de la persona se encuentran 
comprometidas.

ETIOLOGÍA

La ejecución de movimientos programados resulta de la 
interacción de tres áreas fundamentales: a) condiciones 
físicas adecuadas para realizar el movimiento; b) fun-
cionamiento del sistema nervioso central para el inicio, 
ejecución y modificaciones posturales, y c) condiciones 
del entorno.

Existen múltiples causas de inmovilidad en el anciano, 
que conducen a diferentes grados de inmovilidad. En 80% 
de los casos intervienen varios factores etiológicos y sólo 
en 20% puede ser atribuido a una sola etiología.

Las causas más frecuentes de inmovilidad en el an-
ciano son: sociales, ambientales y enfermedades de alta 
prevalencia.

Causas sociales

a) Soledad, abandono (solteros, viudos, divorciados).
b) Falta de apoyo social (familiar y de la comunidad).

Causas ambientales

1. Barreras arquitectónicas: obstáculos físicos tanto en 
el domicilio como en el exterior.
a) Contemplar materiales, distribución de muebles, 

espacios (escaleras) entre otros.
b) Luminosidad: ventanales o luz artificial directa.

2. Elementos auxiliares de movilidad inadecuados o inexis-
tentes: bastones, andadores, pasamanos, entre otros.
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659Síndrome de inmovilidadCapítulo 56

Comorbilidades

Enfermedades musculoesqueléticas
- Enfermedad articular degenerativa.
- Osteoporosis.
- Traumatismos con o sin fractura.
- Artritis. Gota.
- Problemas podológicos: hallux valgus, hiperquera-

tosis. 
- Problemas ungüeales: uña encarnada, onicomicosis.
- Otras: polimialgia reumática, osteomalacia, enferme-

dad de Paget, neoplasias óseas y de partes blandas, 
entre otras.

Enfermedades neurológicas
- Enfermedad cerebrovascular.
- Enfermedad de Parkinson.
- Demencia.
- Otras: neuropatías, atrofias multisistémicas, neoplasias 

del sistema nervioso central, hidrocefalia, entre otras.

Enfermedades cardiorrespiratorias
- Insuficiencia cardiaca.
- Cardiopatía isquémica.
- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
- Enfermedad vascular periférica, arterial o venosa.
- Otras: neoplasias: pulmonares, pleurales, bronquiales, 

cardiacas.

Enfermedades neurosensoriales
- Deficiencia visual: cataratas, retinopatía diabética, 

glaucoma, uso de lentes bifocales.
- Deficiencia auditiva: tapones de cerumen.
- Otras: vértigo posicional benigno, entre otros.

Enfermedades que cursan con debilidad generalizada
- Neoplasias en fase terminal.
- Endocrinas, metabólicas.
- Malnutrición.
- Anemias.
- Otras: infecciosas, hepáticas, renales, entre otras.

Enfermedades endocrinometabólicas
- Diabetes mellitus.
- Hipotiroidismo.
- Otras: deshidratación, hipernatremia e hiponatremia, 

hipopotasemia, hipercalcemia.

Afectaciones psicológicas
- Depresión.
- Miedo a caídas.

Factores iatrogénicos
- Fármacos: antihipertensivos, hipnóticos, sedantes, 

neurolépticos.
- Hospitalización.

El conocimiento de las causas, mecanismo, gravedad, 
duración y efectos de la inmovilidad en el anciano es 
la base para establecer los lineamientos para actuar: a) 

prevención primaria orientada a contener el proceso de 
vulnerabilidad mediante actividades individuales o colec-
tivas, b) prevención secundaria dirigida a la identificación 
de los individuos con riesgo de pérdida de la movilidad 
y a la intervención precoz, y c) prevención terciaria que 
disminuya las consecuencias de la inmovilidad, por medio 
del tratamiento médico rehabilitador y el empleo racional 
de los niveles asistenciales.

COMPLICACIONES

Después de una inmovilidad prolongada se producen 
cambios en los diferentes órganos y sistemas que pueden 
perpetuar el síndrome.

Complicaciones orgánicas

Piel: úlceras por presión. Constituyen la principal com-
plicación de la inmovilidad.

Neurológico: deprivación sensorial. Trastornos de la 
percepción. Delirium. Deterioro cognoscitivo. De-
presión. Ansiedad. Trastornos del control postural. 
Pérdida del balanceo. Alteración del equilibrio y la 
coordinación.

Músculo: disminución de la fuerza. Debilidad. Atrofia de 
fibras. Contracturas. Rigidez. Posturas viciosas.

Osteoarticular: disminución de la densidad ósea. Fractu-
ras patológicas. Disminución del rango de movilidad 
articular. Anquilosis.

Cardiovascular: hipotensión ortostática. Reducción 
del volumen circulante. Trombosis venosa profunda. 
Tromboembolismos.

Respiratorio: disminución de la movilidad ciliar y por 
lo tanto de moco. Menor reflejo tusígeno. Neumonías 
por aspiración. Atelectasias.

Gastrointestinal: hiporexia. Anorexia. Trastornos de la 
deglución y disminución del peristaltismo. Reflujo 
gastroesofágico. Incontinencia esfinteriana. Estreñi-
miento. Impactación fecal.

Genitourinario: retención. Vaciado incompleto. Inconti-
nencia. Infecciones de vías urinarias. Cálculos.

Hormonal y metabólico: resistencia a la insulina. Defi-
ciencias minerales.

Las complicaciones que en mayor medida comprometen 
la vida del paciente son las cardiorrespiratorias.

Complicaciones psicológicas

Síndrome de la incapacidad aprendida (comportamiento 
regresivo psicomotor).

Angustia. Miedo a caer.
Depresión.

Complicaciones sociales

- Aislamiento social.
- Incapacidad de autocuidado.
- Institucionalización.
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DIAGNÓSTICO 

De suma importancia es efectuar una historia clínica de-
tallada, debiendo recurrir a familiares y cuidadores para 
completar datos.

Anamnesis

En la anamnesis es importante primero, determinar el 
grado de actividad basal; valorar el tiempo y tipo de 
evolución es el elemento más importante y el que más 
orienta para el enfoque diagnóstico inicial y la planifica-
ción terapéutica; conocer el impacto en la realización de 
las actividades básicas e instrumentales de la vida diaria 
(apoyándose de escalas de valoración validadas), contri-
buye a programar actividades para mejorar el grado de 
dependencia; luego, valorar los factores de riesgo como 
patología crónica, antecedentes cardiovasculares, historia 
previa de caídas, de hospitalización reciente, desnutrición, 
pérdidas sensoriales, uso de determinados fármacos como 
neurolépticos, benzodiazepinas, antidepresivos, antihista-
mínicos y antihipertensivos; y al final, valorar los factores 
psicosociales y ambientales que de manera importante 
puedan condicionar o agravar la inmovilidad.

Exploración física

La exploración de los pacientes con inmovilidad debe 
ser exhaustiva, prestando especial atención a los sistemas 
cardiorrespiratorio, musculoesquelético y nervioso. Así 
como piel, pies, sensorio y estado mental (que incluya 
evaluación cognoscitiva y afectiva).

La exploración de los niveles de movilidad se rea-
lizará con el paciente vestido, calzado y empleando los 
dispositivos de ayuda que por lo habitual utiliza. Debe 
examinarse la movilidad en la cama, capacidad de girar y 
de sentarse, transferencias a la silla y al sanitario, evaluando 
su necesidad de ayuda.

El balance y la marcha se exploran con la utilización 
de instrumentos específicos de medida validados; la más 
recomendable por su rapidez y fiabilidad es la escala de 
Tinetti, la cual valora estos dos aspectos fundamentales 
con una puntuación mínima de cero puntos y en el mejor 
de los casos con una máxima total de 28 puntos. A su vez, 
los nueve aspectos de balance que valora incluyen; posi-
ción de sedestación, intento de levantarse, al levantarse, 
balance inmediato al levantarse, bipedestación, luego de 
un empujón sutil, con ojos cerrados, después de girar 360° 
y al sentarse; contabilizando una puntuación de 0 a 16 
para determinar si el balance es normal, de riesgo o malo. 
Asimismo, el paciente se pone de pie, camina a lo largo 
del corredor o atraviesa el cuarto, primero a su paso de 
regreso “rápido”, pero con precaución (usando su apoyo 
habitual) para valorar siete aspectos de la marcha; inicio de 
la marcha, longitud y elevación del paso para ambos pies, 
simetría en los pasos, continuidad de los mismos, rumbo, 
tronco y base de sustentación; la puntuación máxima es de 
12 y se determina si la marcha es segura, requiere ayuda 
o no deambula.

La velocidad de la marcha en una distancia de seis 
metros en plano, la persona debe recorrerla en 4.8 s, asi-
mismo está la prueba de “stand up and go” que consiste en 
poderse levantar de una silla sin la ayuda de los descansa-
brazos, caminar tres metros, dar vuelta, regresar a la silla y 
sentarse, lo cual debe realizarse en un tiempo menor a 20 
s. Estas dos pruebas se relacionan con la independencia de 
la persona y son datos de capacidad física; con frecuencia 
utilizados para valorar fragilidad y sarcopenia.

Además se deberá evaluar la adaptación del paciente a 
diferentes superficies y circunstancias tales como escaleras, 
rampas, entre otras.

En un estudio italiano con pacientes residentes de un 
asilo de ancianos, la medición de la masa celular corpo-
ral por medio de un análisis de impedancia bioeléctrica 
tetrapolar, fue un fuerte factor de riesgo independiente 
para mortalidad, sugiriendo que éste puede proveer infor-
mación pronóstica más útil para el médico que el índice 
de masa corporal.

TRATAMIENTO 

Con el objetivo de evitar las consecuencias de la inmo-
vilidad, la actuación diagnóstica y terapéutica debe ser 
muy rápida.

Antes de iniciar cualquier tratamiento deben asegurar-
se unas adecuadas condiciones de hidratación, nutrición, 
ritmo intestinal, control de dolor, sueño adecuado; seguir 
la norma de que el fármaco que no es indispensable debe 
retirarse, en especial la medicación sedante; así como 
atender el aspecto externo personal, del entorno y pro-
porcionar un entorno sociofamiliar adecuado.

Se debe realizar una valoración completa de la situa-
ción de inmovilidad para establecerse un plan de actuación 
con objetivos a corto y a mediato plazo; siendo fundamen-
tal que la realización de éste, se realice de manera conjunta 
con el paciente y sus familiares.

El abordaje terapéutico de los adultos mayores que 
presentan síndrome geriátrico de inmovilización, depen-
derá del grado de movilización que el paciente presenta.

El contar con un diagnóstico de las condiciones gene-
rales del paciente (valoración geriátrica integral) permite al 
médico en las diferentes condiciones, determinar las posi-
bilidades de rehabilitación que éste tenga. El síndrome de 
inmovilidad forma parte del conjunto de trastornos que se 
pueden presentar y como tal, su manejo debe encaminarse; 
la integración de esfuerzos del equipo sanitario, la familia 
y el propio paciente son como se mencionó indispensable 
para lograr la mejoría. Olvidar que es necesario corregir la 
sensibilidad y percepción (vista-oído) del ambiente para 
obtener un poco de seguridad al realizar las actividades 
que conducirán hacia el éxito.

Paciente encamado

En estos pacientes se deben practicar ejercicios para au-
mentar el rango de movilidad articular al inicio pasivos. Las 
maniobras deben realizarse en forma cuidadosa sin tratar 
de vencer la espasticidad de forma enérgica ni provocar 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

661Síndrome de inmovilidadCapítulo 56

dolor. Es más eficaz y segura la práctica de una actividad 
suave y prolongada que movimientos vigorosos. El empleo 
adicional de calor sobre las articulaciones hace posible que 
el estiramiento sea mayor y se reduzca el dolor.

El tratamiento farmacológico del dolor muscular 
puede incluir antiinflamatorios no esteroideos, opioides 
y tramadol, benzodiazepinas, antidepresivos tricíclicos y 
relajantes musculares entre otros, debiéndose individua-
lizar cada caso.

Si la inmovilidad es total asegurarse que la postura sea 
correcta, en especial en afectaciones neurológicas.

En cuanto sea posible, el paciente debe realizar ejer-
cicios de movilización activa en la cama: girar hacia los 
lados y flexionar el tronco hacia delante. Hay que ayudar 
al paciente a sentarse en el borde de la cama en forma 
periódica, con los pies apoyados en el suelo, aumentando el 
tiempo de sedestación poco a poco, hasta que se mantenga 
el equilibrio sin ayuda y pueda estar sentado la mayor 
parte del tiempo durante el día.

El paciente encamado tiene un alto riesgo de desarro-
llar úlceras por presión; las medidas terapéuticas y profi-
lácticas de esta frecuente complicación de la inmovilidad, 
se tratan con amplitud en el capítulo correspondiente de 
este libro.

Paciente sentado en sillón

Una vez que el paciente logra sentarse en cama, con los 
pies apoyados en el suelo, se intentará su transferencia a la 
silla con la menor ayuda posible, con estricta vigilancia. El 
tiempo en silla debe ser cada vez mayor, manteniendo el 
tronco erguido y cabeza alineada, si es preciso con la ayuda 
de almohadas, facilitando la alimentación sin riesgo de 
aspiración y ejercitando la movilización de miembros. La 
elevación de los pies apoyados en un banco de superficie 
suave ayudará a prevenir la aparición de edema.

La sedestación tiene además un efecto psicológico 
benéfico.

Paciente en bipedestación

El paciente debe intentar levantarse y mantener la bipe-
destación ayudado por dos personas o apoyándose en un 
andador situado enfrente, manteniendo siempre la posi-
ción erecta. En los primeros días se espera que el paciente 
sienta gran inestabilidad, lo cual no debe llevar al abandono 
del ejercicio, sino a un ajuste en la duración del mismo. 
Se practicará el equilibrio con el apoyo sobre un solo pie 
y de forma alterna, con un pie delante de otro sin alinear.

Paciente en deambulación

Se debe practicar diario, a paso lento, pero con distancias 
crecientes, contrarrestando el miedo a caer.

Considerar el uso de elementos auxiliares para la 
movilización, al inicio utilizar un andador, después un 
bastón o sin apoyo.

El andador se recomienda tras periodos prolongados de 
inmovilidad con debilidad generalizada o si la marcha no 
es estable. Existen distintos tipos: de cuatro patas (preferi-

bles si hay dolor en el hombro), con ruedas, entre otras. La 
elección dependerá de las características de cada enfermo.

El bastón se justifica en casos de debilidad muscular, 
deformidad o dolor de un miembro inferior; o como punto 
de referencia si existe deficiencia sensorial. Se debe usar 
en el brazo contralateral al miembro inferior afectado, ya 
que así se produce un patrón de la marcha normal y se au-
menta más la base de sustentación. La longitud del bastón 
debe corresponder a la altura entre el suelo y la apófisis 
estiloides del cúbito, estando el paciente en bipedestación 
con los brazos caídos.

El empleo de bastones o muletas aumenta de manera 
importante el gasto de energía en la deambulación, por lo 
que debe incrementarse la fuerza de extremidades y tronco.

Las muletas se utilizan en casos de debilidad muscular 
en ambos miembros inferiores, incapacidad para apoyar 
uno de ellos, o afectación importante del equilibrio, ya 
que proporcionan estabilidad. Hay dos tipos principales: 
las que se ajustan en el codo y las axilares. Las primeras 
son preferibles por ser más ligeras y dar mayor autonomía, 
mientras que las segundas pueden producir compresión 
del plexo braquial.

Mantenimiento

Si la rehabilitación total no es posible, el objetivo es recu-
perar la situación previa. El programa debe es individual 
y progresivo, asegurando que no sobrepase la capacidad 
funcional del paciente, que la respuesta cardiovascular sea 
la adecuada y se evite el riesgo de lesiones.

En pacientes posoperados de fractura de cadera se 
examinó la relación entre la terapia física temprana, terapia 
tardía y movilidad de dos a seis meses; encontrándose que 
la terapia física inmediata después de la cirugía es benéfica, 
pues se asoció con una locomoción significativamente me-
jor, dos meses después, pero tal relación positiva se atenuó 
a los seis meses posfractura. No existe un consenso en 
cuanto al tiempo y frecuencia de terapia para maximizar 
la recuperación funcional después de cirugía.

La determinación del potencial rehabilitador (indica-
dor pronóstico de los resultados que un paciente alcanzará 
dentro de un programa terapéutico) y la monitorización 
de los resultados, se pueden realizar mediante la escala de 
Barthel, la cual valora de forma amplia las actividades de la 
vida diaria, es sensible a pequeños cambios y permite dis-
cernir a los pacientes con mejor pronóstico rehabilitador. 
Un marcador pronóstico desfavorable es la dependencia 
en más de tres actividades de la vida cotidiana.

Cuidados por aparatos y sistemas

Musculoesquelético
Se debe prestar atención a la postura y a la alineación 
corporal. Realizar movimientos precoces activos, pasivos 
o ambos según la situación de cada paciente.

Cardiovascular
Controlar la presión arterial y la frecuencia cardiaca. Iden-
tificar de manera oportuna alteraciones del ritmo. Evitar 
embolismos pulmonares y flebitis.
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Respiratorio
En pacientes encamados mantener la cabeza de la cama ele-
vada, realizar fisioterapia respiratoria, informar al paciente 
que debe realizar inspiraciones profundas, toser y expecto-
rar. Considerar el uso de aerosoles. Administrar abundan-
tes líquidos para fluidificar las secreciones y favorecer su 
expulsión. En pacientes poco colaboradores se valorará la 
colocación de un drenaje postural para eliminar de forma 
pasiva las secreciones del área bronquial específica mediante 
posturas en las que actúe la gravedad, manteniendo estas 
posiciones durante 20 a 30 min y repitiéndolas por lo menos 
tres veces al día. Se puede utilizar también la fisioterapia 
palmopercutoria, la cual tiene efecto sobre las mucosidades 
organizadas en masa. La percusión debe ser suave, teniendo 
en cuenta el dolor y la osteoporosis.

Gastrointestinal
Revisar el estado de la boca (dentición, prótesis mal 
acopladas, gingivitis, moniliasis, entre otras). Indicar una 
dieta suficiente, equilibrada, rica en fibra, variada, de 
fácil ingestión, digestión y absorción, no sólo con fines 
nutricionales, sino también para prevenir estreñimiento 
e impactación fecal, los cuales tienen una alta prevalencia 
en pacientes inmovilizados. Fomentar la comida fuera de 
cama y en compañía, con el paciente erguido para evitar 
broncoaspiración. Favorecer un patrón horario de defeca-
ción y preservar la intimidad.

Genitourinario
El principal problema es la incontinencia, así como el 
vaciado vesical incompleto, pues favorecen las infecciones 
y la formación de cálculos. Se debe mantener una adecua-
da posición en la micción y condiciones de intimidad. Si 
existe vaciado incompleto recomendar contraer en forma 
voluntaria la pared abdominal o ejercer presión manual 
sobre ella. En caso de incontinencia, realizar ejercicios de 
entrenamiento del detrusor como los ejercicios de Kegel 
(empezar a orinar y dejar de hacerlo varias veces a lo largo 
de una micción normal).

Psicológico
La comunicación es fundamental. Favorecer la expresión 
de los sentimientos y animar a compartir las emociones. 
Mantener la motivación planteando objetivos accesibles a 
corto y mediano plazo. Favorecer las visitas y la conversa-
ción con el anciano sobre su vida, su pasado y sus intereses. 
Personalizar el entorno mediante objetos con significado 
(fotos, pinturas, entre otros objetos personales).

PREVENCIÓN

La mejor medida preventiva es mantener el grado de mo-
vilidad. Diversos estudios coinciden en señalar al ejercicio 
y en general a la actividad física, como principal factor 
para prevenir la inmovilidad. Los beneficios del ejercicio 
no disminuyen con la edad, así se produce un aumento de 
la musculatura y de la densidad ósea, además de la capa-
cidad cardiovascular; disminuye la ansiedad, hostilidad y 
síntomas depresivos; y favorece la socialización.

El anciano que lleva un tipo de vida autónoma y ac-
tiva con la práctica regular de ejercicio tiene disminuido 
a nivel estadístico su riesgo de mortalidad. Los adultos 
mayores que han hecho ejercicio desde siempre envejecen 
mejor y presentan menor incapacidad funcional. La fuerza 
muscular (en especial de las extremidades inferiores) debe 
ser uno de los factores a evaluarse y tratarse en adultos 
mayores con riesgo de caídas. Según diversos estudios, 
la población que realiza menos ejercicio físico son los 
ancianos muy mayores y de sexo femenino.

Es necesario estimular al anciano a mantenerse activo 
y proponerle que, de ser posible, acuda a clubes de ancia-
nos o centros de día. Asimismo, es importante permitirle 
que realice o participe en todo lo que pueda en las activi-
dades de la vida diaria y a su propio ritmo. Se debe evitar 
la sobreprotección por parte del cuidador, haciendo por 
él las tareas “más rápido y mejor” ya que así se acelera el 
grado de dependencia.

Por otra parte, en ancianos, se ha asociado el uso de 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina con 
mayor masa muscular en las extremidades inferiores, lo cual 
podría tener importantes implicaciones en la prevención 
de la discapacidad física en adultos mayores hipertensos.

PACIENTE EN EL HOSPITAL

La disminución de la movilidad es una prioridad clínica 
y de salud pública; durante muchos años se ha pensado 
que en caso de enfermedades agudas, el reposo en cama 
está indicado; en las personas adultas mayores esto es 
contraproducente, el llegar a una unidad de cuidados 
agudos representa un obstáculo para la movilidad, la co-
locación de sueros, sondas y el encamamiento mismo son 
factores que producen pérdida de fuerza, masa muscular 
y condicionan psicológicamente a la persona. De manera 
adicional, se sabe del riesgo que existe de presentarse 
trombosis venosa, disminución de movilidad de cilios 
bronquiales e infecciones respiratorias, los problemas de 
estreñimiento no se hacen esperar. La persona que por 
cualquier condición llega al hospital debe ser un candidato 
a medidas preventivas de inmovilidad.

Mantenimiento de posturas adecuadas, tendientes a 
facilitar que no existan contracturas musculares o tendi-
nosas que repercutirán en la capacidad de movimiento; 
colocación de las extremidades en posiciones fisiológicas, 
tratar de impedir la posiciones antiálgicas que si bien 
disminuyen el dolor favorecen la inmovilidad.

Ejercicios de contracción muscular, sin producir mo-
vimiento; favoreciendo el mantener la fuerza de músculos 
extensores de preferencia cuádriceps, glúteos, paraverte-
brales, sesiones de 10 a 15 min de ejercicio mañana y tarde 
son suficientes para ayudar a que no exista una pérdida 
de masa muscular.

Ejercicios respiratorios, tendientes a disminuir la posibi-
lidad de congestión pulmonar, mantener la capacidad venti-
latoria y disminuir el riesgo de neumonías intrahospitalarias.

No hay que olvidar que los pacientes hospitalizados 
tienden a reducir su apetito y la ingestión de nutrientes 
disminuye de forma notable, en especial el consumo de 
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proteínas. Es necesario si la vía oral lo permite que se em-
pleen suplementos nutricionales orales que favorezcan un 
mínimo necesario de nutrientes para no perder capacidad. 
En ocasiones se aconseja mezclar la alimentación parente-
ral (aunque ésta sea parcial) a la enteral dependiendo de 
las posibilidades de cada individuo acordes a la patología 
que los llevó al hospital.

El medio hospitalario es agresivo y más si la persona 
es de edad avanzada, el mantener un buen contacto con 
el medio que los rodea es indispensable para la confianza 
del individuo; el uso de sus lentes, auxiliares auditivos, el 
contar cerca con una persona de toda su confianza facilita 
enfrentarse a la adversidad.

Retirar de la mente del personal sanitario que la cama 
es el mejor lugar para recuperarse; la movilidad fuera de 
cama en cuanto sea posible debe considerarse una prio-
ridad; la fisioterapia que podría darse a todo individuo 
hospitalizado deberá ser una constante y no una indicación 
específica. Todos los centros hospitalarios deben contar 
con programas de mantenimiento de movilidad.

ADAPTACIONES EN EL HOGAR

Constituyen otra forma de mejorar la movilidad al maximi-
zar la seguridad. Entre estas adaptaciones se pueden citar:

Camas

Ajustar la altura de la cama para facilitar las transferencias.

Mobiliario

Es conveniente que haya espacio amplio para la movilización; 
es útil la colocación de muebles en lugares estratégicos y bien 
anclados que permitan apoyarse, así como de pasamanos en 
los pasillos. Las sillas deben ser firmes, con altura adecuada 
que facilite incorporarse, con respaldo alto que supere la 
altura de la cabeza y con brazos de preferencia forrados, por 
la fuerza que se ejerce con las manos al levantarse.

Puertas

Deberán tener la mayor altura posible, facilitando el me-
canismo de apertura. Son útiles los mecanismos de cierre 
retardado para los individuos que se mueven con lentitud.

Escaleras

Reducir el tamaño de los peldaños. Debe haber pasamanos 
a ambos lados o por lo menos en el lado más amplio de 

los peldaños. Si es posible, emplear rampas para evitar una 
inclinacion excesiva.

El estudio LIFE describe que el programa de entrena-
miento para mejorar las condiciones de movilidad de los 
ancianos, prevenir incapacidades y mantener una buena 
calidad de vida incluye intervenciones aeróbicas, de fuerza, 
balance y flexibilidad. Cada sesión de entrenamiento se 
precede de cinco minutos de calentamiento y al final cinco 
minutos de enfriamiento.

El componente aeróbico incluye 40 min de caminata 
dependiendo de la aparición de síntomas físicos y del es-
tado de salud general. La sesión de fuerza 10 min de ejer-
cicio contra resistencia de preferencia en relación con los 
músculos de las extremidades inferiores haciendo hincapié 
en músculos de la cadera. Una sesión de cinco minutos 
de ejercicios de balance y cinco minutos de elasticidad. El 
programa completo de ejercicios puede encontrarse en el 
sitio web www.thelifestudy.org la frecuencia de días por 
semana fue de dos en el centro de entrenamiento y con 
propuesta de ejercicios en el hogar para cada participante.

Es importante señalar que cualquier programa de ejer-
cicios va a funcionar mejor que no hacer nada. El estudio 
LIFE es una propuesta para modificar estilos de vida, los 
resultados completos del estudio aún no se conocen, pero es 
de interés general conocer los avances que se obtengan en las 
diferentes etapas del mismo. En México las nuevas propuestas 
de los programas como “chécate, mídete y muévete” que ha 
impulsado la Secretaría de Salud con la finalidad de reducir 
la obesidad puede adaptarse a cualquier edad y convertirse 
en un programa de mantenimiento de estilos de vida que 
permitan una mejor calidad de vida, aún en personas adultas 
mayores. Faltará especificarles qué hacer en cada caso y los 
médicos deberán aprender más sobre prescripción de ejercicio.

PRONÓSTICO

El síndrome de inmovilidad puede aparecer incluso tras 
cortos periodos de encamamiento y su repercusión en el 
pronóstico del anciano inmovilizado puede ser más rele-
vante que la propia enfermedad subyacente.

Para comprender la importancia del deterioro funcio-
nal grave que supone la inmovilización, basta decir que 
50% de los ancianos que se inmovilizan de forma aguda 
mueren en un plazo de seis meses.

Los hallazgos de un trabajo de EUA, en donde se 
examinó la relación entre indicadores de inflamación y 
la incidencia de limitación en la movilidad de ancianos, 
sugirieron que la inflamación es pronóstica en la incidencia 
de inmovilidad, con independencia de eventos cardio/
vasculares y enfermedad grave.
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Dolor: un enfoque holístico

 
Luis Miguel Gutiérrez Robledo, Alberto Mimenza Alvarado y Carlos d´Hyver

 INTRODUCCIÓN

El dolor en el anciano es una situación común y con fre-
cuencia subtratada, lo que representa un reto diagnóstico 
y terapéutico, afecta la esfera biopsicosocial del paciente 
y tiene una enorme repercusión en su funcionalidad. Esto 
lleva a la necesidad de considerar aspectos que hacen di-
ferente el abordaje en este grupo de pacientes, entre ellos, 
la negativa a informar el dolor (asumiendo que el dolor 
es parte del envejecimiento), la presencia de deterioro 
cognoscitivo y sensorial (que impide la descripción por 
parte del paciente), miedo a las consecuencias del reco-
nocimiento del dolor (con toda la implicación que esto 
representa, como son estudios y hospitalizaciones costosas 
y prolongadas). El dolor crónico afecta a más de la mitad 
de los pacientes que viven en la comunidad y más de la 
mitad de aquellos que habitan en asilos.

Además debe considerarse que el paciente anciano 
por lo común presenta comorbilidades que tienen un im-
pacto directo en la presentación del dolor. La experiencia 
del dolor entonces puede influir de manera directa en 
el estado de ánimo, funcionalidad e interacción social, 
demostrando que el manejo del dolor es una responsa-
bilidad multidimensional y multidisciplinaria. El proceso 
doloroso es un fenómeno complejo que se origina como 
un estímulo sensorial; es susceptible de modificarse por 
la influencia de las emociones, expectativas, recuerdos 
y por influencias culturales (figura 57-1). Uno de cada 
10 ancianos mexicanos toma un medicamento contra el 
dolor articular.

Merma la calidad de vida a cualquier edad. Sin em-
bargo, esto ocurre quizá con más frecuencia y en mayor 
grado en el adulto mayor. La repercusión funcional, en 
particular de los síndromes dolorosos crónicos, suele ser 

grave y difícil de rehabilitar. El dolor persistente reduce el 
espacio vital, limita el intercambio y las relaciones sociales 
y termina conduciendo al retraimiento y al ostracismo. 
Esto ocurre por lo común en respuesta a una propuesta 
terapéutica incompleta o en forma clara inapropiada, sea 
por su naturaleza o, con reiteración, por la magnitud de 
sus efectos colaterales.

Estas aseveraciones se deducen de la información 
epidemiológica disponible y se fundamentan en razón de 
la mayor prevalencia de afecciones generadoras de dolor. 
Se sustentan también en el prejuicio prevalentes entre los 
profesionales de la salud, y en particular entre los médicos, 
quienes no han recibido suficiente formación para dar un 
tratamiento eficaz del dolor y presentan insuficiencias en 
su habilidad de comunicación. Las dificultades en la co-
municación impiden al enfermo comunicarse para indicar 
lo que siente, y al médico, indicar lo que debe hacer.

Figura 57–1. Factores relacionados en proceso doloroso de un 
paciente viejo.

Dolor Sufrimiento

Físico  

Emocional Cultural
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El abordaje del dolor en el anciano requiere de un gran 
esfuerzo por parte del médico, pero es igual de intensivo 
que en los otros grupos etarios, aunque siempre con los 
ajustes en la dosificación y la relación riesgo beneficio de 
las intervenciones invasivas.

El punto final de una adecuada evaluación del anciano, 
es proporcionar un manejo integral del dolor. Esto se puede 
lograr cuando se ha realizado una comprensión adecuada 
del dolor por parte del médico tratante.

EPIDEMIOLOGÍA Y PREVALENCIA

Los estudios acerca de la prevalencia de dolor persistente 
en pacientes mayores oscilan de 25 a 80%. Esta preva-
lencia varía dependiendo del escenario donde resida el 
anciano: 25 a 50% en la comunidad y 45 a 80% en asilos; 
el dolor crónico afecta a más de 100 millones de perso-
nas en EUA, representa 20% de la consulta y 12% de las 
prescripciones medicamentosas. La falta de familiaridad 
con los cambios comunes relacionados con la edad y el 
desconocimiento de las causas relacionadas con el dolor, 
contribuye al bajo reconocimiento del problema. Muchas 
veces los estudios de imagen tienen una pobre correlación 
con las manifestaciones clínicas del dolor, generando una 
enorme confusión al médico y al propio paciente, con la 
consecuente subvaluación del problema y derivando en un 
inadecuado plan terapéutico. El dolor crónico se informa 
como un dolor que persiste por más de tres meses y como 
dolor lumbar en 10.1%, pierna y pie 7.1%, brazo y mano 
4.1%, cefalea 3.5%, dolor crónico regional 11.1%. El cua-
dro 57-1 demuestra las causas más comunes de dolor en 
el anciano, que pueden dividirse en cuatro grandes grupos: 
neuropático (origen periférico que incluye la neuralgia 
posherpética, neuropatía diabética y de origen central que 
incluye esclerosis múltiple y posinfarto cerebral). Dolor 
musculoesquelético (dolor lumbar, cadera). Dolor de tipo 
inflamatorio (artropatías e infecciones) dolor compresivo 
(nefrolitiasis, dolor visceral por expansión tumoral).

Sin duda, el dolor de tipo musculoesquelético es la 
forma más común de dolor en los ancianos que viven 

en la comunidad. El dolor de espalda baja o lumbalgia, 
suele estar presente en 30% de los adultos mayores de 65 
años, y lo informan como una molestia significativa. Las 
causas de dolor de espalda deben determinarse con base 
en la existencia de un componente mecánico (esguinces, 
contractura lumbar, hernia discal, estenosis espinal entre 
otras) o no mecánico (neoplasias infecciosas, espondilitis). 
Es importante mencionar que el dolor a nivel de columna 
vertebral también puede ser a nivel cervical y torácico. Este 
dolor por definición corresponde a dolor de características 
nociceptivas y requiere manejo con un antiinflamatorio 
no esteroideo (AINE) u opioide. Las causas de dolor 
de espalda baja en ancianos son variadas y se requieren 
técnicas de exploración física específicas. Un estudio de 
111 ancianos con dolor de espalda baja crónica, informó 
dolor de articulación sacroilíaca en 84%, dolor miofascial 
en 96% y dolor de cadera en 48%.

Otra causa de dolor nociceptivo en el anciano es el de 
origen reumatológico, que representa la causa más común 
en residentes de centros de cuidados prolongados.

El tercer grupo corresponde al dolor de origen neu-
ropático. Sin duda la neuropatía diabética representa la 
causa número uno de dolor crónico, seguida de la neuralgia 
posherpética y neuralgia del trigémino.

FISIOPATOLOGÍA

Ante un paciente anciano con dolor, debe considerarse 
la clasificación de éste desde el punto de vista fisiopato-
lógico, establecida por la IASP (del inglés Internacional 
Association Society of Pain). Esta clasificación contempla 
el dolor nociceptivo (somático y visceral), neuropático y 
psicógeno. Debe considerarse que en algunos casos, puede 
coexistir una sobreimposición de las formas de dolor, de 
modo principal entre el neuropático y nociceptivo. La 
importancia de reconocer este aspecto, sin lugar a duda, 
permite seleccionar de manera adecuada el tipo de fárma-
co a utilizar (AINE, opioide o neuromodulador).

Otra forma de clasificar al dolor es de acuerdo a su 
cronología, considerándose dolor agudo al que dura más 
de cuatro semanas y crónico de duración mayor a cuatro 
semanas.

El dolor nociceptivo, es el relacionado a inflamación, 
en donde el mecanismo está mediado por la producción de 
prostaglandinas, que desencadenan inflamación, activación 
de nociceptores, y suele ser de naturaleza bien localizada 
(a menudo el paciente puede identificar con claridad el 
sitio donde presenta el dolor), lleva un patrón lineal (es 
decir a mayor daño al tejido mayor intensidad del dolor). 
Este dolor responde al uso de AINE u opioides.

El dolor neuropático, por definición, es aquel relacio-
nado con lesión o disfunción del sistema nervioso central y 
periférico, suele asociarse por lo común a cronicidad. Este 
dolor implica la disfunción del nervio periférico (como 
en el caso de la neuropatía diabética), pero que termina 
por afectar la función del sistema nervioso central (a nivel 
neuronal), en donde la descarga de neurotransmisores exci-
tatorios (glutamato) y neuropéptidos (sustancia P, péptido 
relacionado con el gen de calcitonina, PRGC), permiten 

Cuadro 57-1. Causas comunes de síndromes dolorosos en  
el anciano

Causas de origen musculoesquelético

   Osteoartrosis
   Enfermedad degenerativa discal
   Osteoporosis y fracturas
   Gota

Causas neuropáticas

   Neuropatía diabética
   Neuralgia posherpética
   Neuralgia trigeminal
   Dolor posterior a infarto cerebral
   Dolor radicular secundario a enfermedad degenerativa de la columna

Causas reumatológicas

   Artritis reumatoide
   Polimialgia reumática
   Fibromialgia
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la entrada de calcio a la neurona (involucro del sistema 
nervioso central, [SNC]) y de esta forma, descargan más 
neurotransmisores relacionados con dolor (sustancia P, 
glutamato). Este dolor tiene por característica la ausencia 
de relación con el factor que desencadenó el daño al ner-
vio e involucra un fenómeno de plasticidad neuronal, en 
donde el SNC se adapta a este nuevo proceso doloroso. 
De aquí la importancia de tratar esta forma de dolor con 
neuromoduladores o también llamados anticonvulsivos, 
que tienen la propiedad de modular la entrada de iones a la 
neurona y con esto evitar la descarga de neurotransmisores 
que median y perpetúan la respuesta al dolor.

CARACTERÍSTICAS DEL DOLOR Y  
SÍNTOMAS ASOCIADOS

Las características del dolor se deben precisar para permitir 
guiar el estudio clínico:

Localización.
Intensidad.
Irradiación.

Características cualitativas (ardorosas, opresivas, pulsátiles, 
punzantes, compresivas, entre otras).

Aspectos temporales como duración, inicio y cambios 
eventuales que sufre:

Constancia o intermitente.
Que lo quita.
Que lo exacerba.
Que lo mejora.

Si se asocia a restricción de movimiento, disminución de la 
fuerza, calambres, espasmos, cambios de coloración, tem-
peratura; si existe sudor, comezón, cambios en la sensación.

 PARTICULARIDADES DEL DOLOR EN 
ADULTOS MAYORES

CONCEPTO DE “DOLOR GLOBAL”

El empleo de la palabra dolor no debe hacer creer por 
necesidad que se trata sólo de un síntoma que requiere 
un tratamiento medicamentoso inmediato. Es importante 
señalar que el dolor no entraña sólo una parte física, sino 
también elementos mentales, espirituales y sociales que 
integran un todo, un síndrome de “dolor total”. Para todo 
médico es familiar el dolor causado por las metástasis 
óseas, pero puede no ser tan evidente el sufrimiento psi-
cológico que conlleva ser portador de una enfermedad 
mortal. El sufrimiento social se ilustra por el ejemplo del 
hombre adulto, padre de familia y sostén de la misma 
que ve desaparecer su capacidad de apoyo económico y 
el dolor espiritual que surge de las dudas existenciales del: 

“¿Por qué yo?” y del “¿Acaso existe un Dios?” Reflexiones 
comunes a creyentes y agnósticos en el periodo final de la 
vida que se cuestionan acerca del fin de la misma. El la-
mento de Job ilustra también a este respecto cuando dice: 
“¿Por qué razón fue concedida la luz a un desdichado y la 
vida a los que la pasan como yo, en amargura de ánimo? 
Los cuales están esperando la muerte, la que no acaba de 
llegar, como esperan los que cavan en busca de un tesoro.” 

Sólo a través de la consideración atenta de la totalidad 
de los elementos contribuyentes a integrar el síndrome 
del dolor total, será posible alcanzar un satisfactorio nivel 
de control del mismo. Además, en la evaluación del dolor 
se interponen con frecuencia los prejuicios. Entre la po-
blación general, y aun entre profesionales de la salud, se 
dice de forma común que el dolor es parte del proceso de 
envejecimiento normal, que el dolor salva y redime, que el 
dolor es signo de debilidad o que el dolor atemoriza. Estos 
prejuicios alimentan la subestima y las insuficiencias en el 
tratamiento. “La edad no es un analgésico”, dice Harkins, y 
conviene recordárselo a los familiares y a veces al enfermo. 

El dolor crónico tiene diversas consecuencias para el 
paciente, como son el deterioro de la función física, depre-
sión, ansiedad, trastorno del sueño, aumenta el consumo 
de recursos destinados a la atención sanitaria, disminuye 
el potencial de rehabilitación y predispone a sufrir efectos 
secundarios de la acción medicamentosa, sobre todo cuan-
do se hace necesaria la polifarmacia. Las repercusiones 
sociales y de recreación, las relaciones sociales se afectan, 
el trabajo no se realiza de forma adecuada, en ocasiones 
hay despidos o renuncias laborales secundarias, las pen-
siones por discapacidad se llegan a presentar; el ejercicio 
recomendado en muchos casos no se puede realizar y ni 
ganas de efectuarlo, todo esto conlleva un uso excesivo de 
los servicios de salud. Esto implica la necesidad de que este 
dolor sea tratado de manera enérgica y correcta.

El dolor persistente se acompaña de ajustes homeos-
táticos y cambios patológicos que recuerdan al síndrome 
de adaptación al estrés crónico. Así, ocurre liberación de 
ACTH y aldosterona (con sus implicaciones sobre el me-
tabolismo de sodio y potasio y que hacen más susceptibles 
a la hiponatremia a los sujetos afectados), y liberación de 
cortisol con el consecuente efecto en el catabolismo de 
proteínas y grasa, que favorece la sarcopenia. Aunado a 
ello se deteriora la tolerancia a la glucosa, disminuye la 
cifra de linfocitos, se inhibe la actividad de macrófagos y 
se reduce la respuesta a la inflamación con una eventual 
tendencia a la supresión de la respuesta inmune. También 
se ha observado disminución de calcio en hueso, en parti-
cular en los casos de distrofia simpática refleja.

La polipatología del anciano reviste una variedad de 
máscaras engañosas y conduce a situaciones equívocas en 
que el dolor crónico, los trastornos cognoscitivos y la de-
presión se expresan con frecuencia de manera semejante. 
Si se sabe que ciertas afecciones generan dolor (en parti-
cular las osteoarticulares), en otras el dolor puede destacar 
por su ausencia (infarto miocárdico, embolia pulmonar, 
urgencias abdominales o caries dental). La comorbilidad 
en general, y en especial una variedad de patologías muy 
frecuentes en este grupo de edad, modifican el umbral del 
dolor (cuadro 57-2).
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668 Geriatría

Además de la patología comórbida antes señalada, 
existen condiciones y factores asociados que contribuyen 
a modificar la expresión clínica de los síndromes dolorosos.

Como ya se mencionó, es frecuente la concomitancia 
de la depresión, ansiedad o ambas que contribuyen al 
aislamiento social y sobre todo al deterioro funcional. 
En situaciones avanzadas que conllevan un síndrome de 
inmovilidad, es común la ocurrencia de incontinencia 
urinaria y fecal, propensión a caídas y, en última instancia, 
aparición de úlceras de presión.

Es usual la contribución al cuadro de un componente 
afectivo-cognoscitivo donde es difícil desentrañar la inte-
rrelación entre el dolor y las manifestaciones depresivas 
que entran en un círculo vicioso donde se exacerban en 
forma mutua.

La presencia de ganancia secundaria no es elemento 
suficiente para considerar que el dolor sea de origen psicó-
geno en razón de lo antes indicado. También matizan la ex-
presión del cuadro doloroso, la personalidad premórbida, la 
experiencia previa de afecciones dolorosas y el desenlace 
que hubieran tenido éstas. La ansiedad anticipatoria y de 
modo eventual la ansiedad generalizada acompañan en 
mayor grado a estos casos.

Un caso específico frecuente entre los ancianos es el del 
sujeto afectado por deterioro cognoscitivo. Esta situación 
clínica representa un reto en particular difícil de abordar, 
porque el paciente adolece de una progresiva dificultad para 
expresar el dolor a causa de los trastornos del lenguaje que 
acompañan a estas afecciones. Esto propicia una mala in-
terpretación de los síntomas por parte del personal médico 
que, con frecuencia, sólo observa un sujeto con agitación 
psicomotriz, en los casos de dolor agudo, o un paciente que 
en forma gradual se retrae y rechaza la alimentación hasta 
caer en el estupor en el caso del dolor crónico. Sin duda, 
esta situación afecta por igual en el domicilio al cuidador 
primario que, sin embargo, por conocer mejor al enfermo, 
es más capaz de sospechar la naturaleza del deterioro y 
de reconocer al dolor como el elemento causal. El uso de 
escalas especiales que se apoyan en la expresión facial y la 
variación en los patrones de comportamiento se impone 
para hacer más objetiva la observación.

DOLOR Y PROCESO DE EVALUACIÓN 
GERIÁTRICA GLOBAL

La consideración sistemática y exhaustiva de los orígenes 
del proceso patológico que ocasiona el dolor y sus conse-
cuencias funcionales, así como el impacto que tiene en la 
calidad de vida, permite un mejor resultado terapéutico.

La presencia del dolor debe reconocerse a través de la 
entrevista y la observación del sujeto. Cualquier dolor de 
suficiente intensidad como para afectar la funcionalidad 
física o mental es tributario de este abordaje.

La gravedad del dolor debe evaluarse en la primera 
entrevista y establecerse de manera objetiva con auxilio de 
la clinimetría o, en su caso, al menos preguntando. En una 
escala de 1 a 10, donde cero es la ausencia de dolor y 10, 
el máximo dolor posible, ¿qué tanto le duele? Algunos an-
cianos tendrán dificultad para contestar esta pregunta, en 
cuyo caso puede usarse un símil (termómetro, expresiones 
faciales, entre otros). El mismo método debe emplearse 
durante todo el seguimiento.

De forma ocasional el anciano no hablará de dolor 
como tal, porque supone que es parte natural del envejecer 
o aceptándolo como “su cruz”. Estos pacientes se quejarán 
con frecuencia de incomodidad, molestia o acaso “dolo-
rimiento”. Siempre es conveniente interrogar de manera 
directa y procurar aclarar el punto.

Como parte de la evaluación suele ser necesaria una 
nueva historia clínica en la cual la semiología del dolor se 
establezca con claridad.

La repercusión del dolor en las actividades de la vida 
diaria debe estimarse con los instrumentos de medición 
apropiados. Nunca soslayar la importancia de hacer un 
inventario cuidadoso de la historia medicamentosa. En ella 
debe precisarse la efectividad de tratamientos previos, así 
como los efectos secundarios experimentados.

Es invaluable la información concerniente a la vivencia 
individual del estado doloroso y de los resultados previos 
del tratamiento y muy en particular de los eventuales pro-
cedimientos invasivos llevados a cabo. ¿Cuál es la actitud 
del enfermo al respecto? ¿Qué significa en última instancia 
para él? ¿Qué temores, remordimientos o dudas despierta?

La exploración física debe enfocarse en el área dañada 
y los sitios habituales de dolor referido. Además, debe pres-
tar especial atención a la afectación de la movilidad y otros 
aspectos de la funcionalidad. Las pruebas de laboratorio se 
indicarán en función de su interés para modificar el curso 
del tratamiento o de su potencialidad para esclarecer el 
origen del dolor.

La evaluación de la cognición y del afecto se realiza 
de manera sistemática y puede hacerse más objetiva con el 
empleo de escalas clinimétricas como el examen mínimo 
de Folstein y la escala de depresión geriátrica.

En la mayoría de los casos la entrevista y observación 
directa del paciente permiten obtener la información nece-
saria. Sin embargo, la obtención sistemática de información 
a partir de una tercera persona allegada al enfermo suele 
ser útil para una más clara comprensión del problema. 
Esto es indispensable en presencia de depresión, deterioro 
cognoscitivo o ambos.

En la evaluación inicial debe recordarse el interés que 
tiene recabar también información acerca del entorno 
inmediato del enfermo y, en especial, en cuanto se refiere 
al nivel de apoyo familiar y social que recibe, la presencia 
de cuidadores profesionales o familiares disponibles y la 
calidad de la relación, así como los aspectos relativos a la 
espiritualidad.

El anciano con problemas de comunicación es un caso 
especial. Las personas con dificultades de comunicación 

Cuadro 57-2. Afecciones que disminuyen el umbral al dolor 
en el anciano

Depresión
Úlcera/gastritis
Cefalea
Infecciones
Cáncer
Enfermedades mentales
EPOC/asma

Tirotoxicosis
Diabetes
Herpes
Dolor en general
Hipertensión
Cardiopatía isquémica
Accidentes
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669Dolor: un enfoque holísticoCapítulo 57

sufren tanto como el que más y necesitan un abordaje 
adaptado a sus necesidades; esto es cierto tanto para los 
pacientes con afasia como en el caso de los enfermos demen-
tes o aquellos con formas graves de deprivación sensorial 
visual o auditiva. En estos casos el recurso a instrumentos de 
heteroevaluación, basados en la observación, es un auxiliar 
invaluable para reconocer la presencia de dolor.

En los adultos mayores es necesario relacionarlo con 
la capacidad para ejecutar las actividades de la vida diaria, 
tanto básicas como instrumentales, ya que la dependencia 
y discapacidad requieren de una intervención multidis-
ciplinaria para solventar estas dificultades, desde el aseo 
de dientes con cepillos especiales, el peinarse que da una 
imagen de la persona, la capacidad de utilizar el baño y 
la higiene secundaria; ¿puede alimentarse solo? ¿Puede 
desplazarse? ¿Requiere de bastón, andadera, muletas o 
de cualquier otra ayuda?

Una vez considerados los aspectos relacionados con 
el dolor, el proceso diagnóstico en un paciente con dolor 
debe incluir:

1. Intentar identificar la causa del dolor.
2. Clasificar desde el punto de vista fisiopatológico el 

dolor.

3. Tratar el dolor desde el punto de vista de la clasifica-
ción fisiopatológica.

Una sugerencia para el abordaje diagnóstico y terapéutico 
del paciente anciano con dolor (figura 57-2).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Sin duda el aspecto relevante en el manejo del paciente 
con dolor es la adecuada selección del fármaco de acuerdo 
a sus características fisiopatológicas. Debe considerarse 
entonces el precepto de que el alivio del dolor es el 
objetivo primordial en toda terapia. En el manejo del 
dolor del anciano, es de suma importancia determinar la 
intensidad del dolor, recordando que cualquier dolor con 
un EVA mayor a 7 (escala visual analógica), se considera 
grave y que por lo general, requerirá el uso de un opioide, 
de manera independiente del proceso fisiopatológico del 
que condicionó el proceso.

Es conveniente informar al paciente, como parte de la 
evaluación inicial, que el proceso de alivio del dolor se basa 
e una reducción en la intensidad de dolor, sin pretender 
la desaparición del mismo. El intento de esta alternativa 
obliga en la gran mayoría de los casos a utilizar dosis altas, 

¿Paciente con dolor?

¿Maligno o no maligno?>4 semanas: 
crónico

<4 semanas: 
agudo

Neuropático

- Diabetes
- Neuralgia posherpética
- Neuralgia del trigémino

- Neuromodulador
- ¿Opiode?

- Rehabilitación
- Terapia conductual
- Educación al paciente 
   y cuidador

¿Tipo de dolor?
Establecer etiología

Tratamiento farmacológico

Tratamiento no farmacológico

Considerar 
características 

farmacocinéticas y 
farmacodinámicas 
en el adulto mayor

EVA < 7: AINE
EVA > 7: opioide

- AINE
- Opioide

Nociceptivo

- Músculoesquéletico
- Reumatólogico

Figura 57–2. Abordaje diagnóstico en pacientes ancianos con dolor persistente o crónico.
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logrando sólo la aparición de eventos adversos por el uso de 
fármacos a dosis altas y la suspensión del tratamiento por 
parte del paciente. Sin embargo, ante la necesidad de reducir 
la intensidad del dolor, es fundamental conocer de forma 
precisa las características del fármaco a emplear, así como 
los cambios relacionados con el envejecimiento y asociados 
en forma directa con la farmacocinética y farmacodinamia. 

Se deberán tener en cuenta los cambios propios del 
envejecimiento y que interfieren de modo claro en la 
farmacocinética, como la alteración en la distribución 
del fármaco (disminución en el tamaño corporal, agua 
corporal, volumen plasmático, aumento de la grasa cor-
poral y de � globulinas, entre otros), alteraciones en el 
metabolismo (disminución de la capacidad metabólica 
de reacciones de fase I, del flujo plasmático hepático y 
de la masa hepática), y sobre la eliminación renal (dismi-
nución de la masa renal, flujo sanguíneo renal, aclaración 
de creatinina y secreción tubular). También se presentan 
cambios a nivel farmacodinámico, como la modificación 
en los receptores (aumento o reducción de receptores y 
disminución en número), y trastornos en los mecanismos 
homeostáticos (barorreceptores, quimiorreceptores, siste-
ma inmunológico, centro termorregulador).

Conocer estos cambios en la farmacocinética y farma-
codinamia permite poder ajustar las dosis en el anciano de 
acuerdo a las características individuales de cada fármaco. 
De forma razonable se deben considerar ciertas normas al 
momento de prescribir fármacos:

1. Disminuir al mínimo el número de fármacos.
2. Considerar alternativas:

No utilizar fármacos.
Fármacos menos tóxicos.
Formas farmacéuticas mejor toleradas.
Pautas simples y cómodas.

3. Ajustar la dosis:
Disminuir dosis o comenzar con dosis bajas.

4. Educar al paciente o algún familiar.
5. Revisar de manera regular la necesidad de tratamiento. 

Los medicamentos para el dolor se pueden catalogar en 
grandes grupos.

Analgésicos no opioides (ácido acetilsalicílico, para-
cetamol, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), inhi-
bidores de la ciclooxigenasa-2 [COX-2]).

Tramadol.
Opioides.
Agonistas � 2 adrenérgicos.
Antidepresivos (tricíclicos e inhibidores selectivos de 
la recaptura de serotonina).
Antiepilépticos (gabapentina, pregabalina y otros an-
ticonvulsivos).
Relajantes musculares.
Antagonistas de los receptores del N-metil-d-aspartato 
(NMDA).
Agentes tópicos.

El tratamiento del dolor neuropático se basa en el uso de 
neuromodulares y en casos resistentes los opioides. Debe 

tenerse en cuenta que en algunos procesos dolorosos, 
existe una alternativa específica, como la neuralgia del 
trigémino, donde carbamazepina representa el fármaco 
de primera línea. Los fármacos de primera línea reco-
mendados para el tratamiento del dolor neuropático en el 
anciano se resumen en el cuadro 57-3 Se mencionan las 
características farmacocinéticas, interacciones y eventos 
adversos frecuentes. Otro grupo de fármacos para el ma-
nejo del dolor neuropático son los inhibidores selectivos 
de recaptura de noradrenalina (duloxetina, venlafaxina) 
y los de serotonina (paroxetina, sertralina, citalopram) 
que emergen como alternativas de tratamiento eficaces, 
con tasas de respuesta de 30 a 50% en la reducción en la 
intensidad del dolor, sin estar exentos de eventos adversos 
(náusea, anorexia, diarrea, boca seca, nerviosismo, cefalea, 
visión borrosa, temblor, síndrome extrapiramidal).

Es importante mencionar que casi todos los neuro-
moduladores (anticonvulsivos) han sido probados para 
el manejo del dolor neuropático, con tasas de respuesta 
variables, siendo gabapentina y pregabalina los de primera 
línea para esta forma de dolor. Los otros antiepilépticos 
como la carbamazepina o el topiramato tienen más efectos 
secundarios entre los que se incluye la sedación repercu-
tiendo en la calidad de relación del paciente.

El dolor nociceptivo, responde de manera normal al 
uso de AINE, COX-2 y opioides. El uso de AINE no selec-
tivos (también llamados inhibidores de COX-1 y COX-
2), representan una alternativa eficaz para esta forma de 
dolor; sin embargo, debe recordarse que estos fármacos 
son útiles para el dolor leve a moderado (EVA de 1 a 7) y 
que incrementan el riesgo de sangrado por la inhibición 
de la COX-1, enzima que media la producción de moco 
a nivel gástrico (citoprotección). No es aconsejable la 
mezcla de dos de estos productos, ya que el daño renal 
(nefrotoxicidad) y el riesgo de sangrado se incrementan. Es 
importante recordar que en las personas de edad avanzada 
la presencia de hipertensión arterial es muy frecuente, más 
de 50% de ellos la padece, sólo los antagonistas de calcio 
no se ven afectados en interacción farmacológica, por lo 
que el uso de AINE de cualquier tipo debe considerarse 
si el paciente ingiere antihipertensivos como inhibidores 
de la enzima convertidora, bloqueadores del receptor de 
angiotensina, diuréticos, � bloqueadores, entre otros. De 
igual manera en aquellos con insuficiencia cardiaca la re-
tención hídrica puede empeorar el cuadro cardiovascular.

Una alternativa eficaz para el manejo del dolor leve a 
moderado, puede ser el uso de paracetamol, no excediendo 
de 3 000 mg al día.

Tema de controversia, es el uso de los inhibidores 
selectivos de la COX-2, en relación a la seguridad cardio-
vascular. En realidad, el uso de estos fármacos (celecoxib, 
parecoxib, etoricoxib) proporciona el beneficio de reducir 
el riesgo de sangrado gastrointestinal y cumplen un efecto 
más antiinflamatorio que analgésico. Es fundamental re-
saltar, que no todos los inhibidores selectivos de COX-2 
comparten el mismo perfil de riesgo cardiovascular. Esto 
depende de la afinidad del fármaco por la isoforma COX-
2, la dosis empleada, el tiempo de utilización, así como el 
perfil de riesgo cardiovascular de cada paciente.

La función de la terapia con opioides en sus diversas 
formas y presentaciones cada día se vuelve más frecuente 
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en geriatría, debido al tipo de dolor y patología que se 
presenta con el paso del tiempo, la asociación con enfer-
medades terminales como el cáncer, las patologías crónico 
degenerativas que no responden de manera adecuada a 
otro tipo de fármacos como paracetamol o AINE han he-
cho que el médico aún deba contemplarlos y utilizarlos en 
el manejo de las personas de edad avanzada. Dependiendo 
de las propiedades de los receptores de opioides se pueden 
presentar una serie de efectos secundarios:

Mu1: analgesia supraespinal, bradicardia, sedación. 
Mu2: depresión respiratoria, euforia y dependencia física. 
Delta analgesia espinal y depresión respiratoria. Kappa 
analgesia espinal, depresión respiratoria, sedación. Hay 
una gran cantidad de ellos en la actualidad y cualquiera 
que se utilice debe considerar no sólo su forma de actuar 
y su dosis específica, sino además considerar que todos 
ellos en las personas adultas mayores producen una serie 
de efectos secundarios relacionados con el individuo en 
general, estreñimiento, sedación y confusión pueden 
aparecer con facilidad. La simplicidad de uso hace que 
muchos se inclinen por ellos sin respetar la escalera de 
la terapéutica conocida. La indicación oral, parenteral, 
sublingual, rectal, transdérmica dependerá del tipo de 
medicamento y de la dosis necesaria para alcanzar el éxito, 
así como el control del dolor.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

Si bien el objetivo primario es el alivio del dolor, existen 
otros factores en el paciente anciano que son de igual impor-
tancia y que corresponden a las medidas no farmacológicas.

Uno de ellos es la educación, para el paciente y cui-
dador, informándoles que el dolor crónico en sí no repre-
senta un peligro, y que por lo tanto no se deben limitar las 
actividades de la vida diaria; tratar de distraer al paciente 
tanto como sea posible, con la finalidad de que éste desvíe 
la atención con respecto al dolor; orientarlo acerca de 
medidas no farmacológicas disponibles para el manejo 
del dolor (masajes, técnicas de relajación) en las cuales el 
cuidador pueda participar; realizar en conjunto ejercicios 
de relajación para disminuir el estrés. Estas medidas sin 
duda ayudan en el aspecto psicosocial del dolor y a la vez 
evitan el colapso del cuidador.

La terapia cognoscitiva-conductual es un valioso auxi-
liar para ayudar al enfermo con dolor crónico en el proceso 
de adaptación. Los métodos cognoscitivos de distracción 
pueden desviar la atención focalizada en el dolor, aunque 
esto demanda estrategias individualizadas. Las estrategias 
de modificación del comportamiento pueden auxiliar al 
enfermo a mitigar las exacerbaciones dolorosas a través 
de cambios en el ritmo de la actividad, aumento de las 
actividades placenteras y aprendizaje de técnicas de rela-
jación. Es útil combinar las estrategias cognoscitivas con 
las de modificación del comportamiento. Esta estrategia 
exige de un mínimo de 8 a 10 sesiones con un terapeuta 
especializado. No niega el dolor ni trata su causa, modifica 
las conductas inadecuadas en respuesta al dolor y las situa-
ciones internas o externas que las refuerzan. En cambio 
promueve conductas adaptativas. Dirige la atención del 
paciente a la naturaleza del estímulo doloroso que desen-
cadenan las conductas inadecuadas, tratando de modificar-
las o inhibirlas. No obstante, tener mayor utilidad contra el 
dolor agudo, puede aplicarse también en dolor persistente. 

Cuadro 57-3. Fármacos de primera línea para el dolor neuropático en el anciano

Clase de  

medicamento

Medicamento Farmacocinética Interacciones 

fármaco-fármaco

Interacciones  

fármaco-enfermedad

Eventos adversos

Antidepresivos  
tricíclicos

Nortriptilina
Desimipramina
Amitriptilina

Metabolismo hepáti-
co; niveles más altos 
de metabolitos activos 
en el anciano

Antipsicóticos, antico- 
linérgicos, ISRS, hipnó-
ticos, sedantes, antia-
rrítmicos, inhibidores 
de la MAO, clonidina, 
anti-retrovirales

IAM, prolongación 
QT, Bloqueo AV, 
bloqueo de rama, ileo, 
hipertrofia prostática, 
glaucoma, convulsio-
nes, demencia

Arritmia, trastorno de 
ritmo, hipotensión 
ortostática, retención 
urinaria, constipación, 
deterioro cognosciti-
vo, eventos adversos 
serios después de la 
supresión abrupta, 
muerte por arritmias 
ventriculares letales

Anticonvulsivos Gabapentina
Pregabalina

Eliminación renal, pro-
longación de la vida 
media con deterioro 
de la función renal

Opioides Demencia, ataxia, Somnolencia, vértigo, 
edema periférico, 
aumento del apetito y 
ganancia de peso,

Opioides y opioides 
menores

Oxicodona  
Morfina  
Tramadol

Metabolismo hepático 
y eliminación renal, ni-
veles plasmáticos más 
altos en ancianos

Anticolinérgicos, 
hipnóticos y sedantes, 
ansiolíticos, inhibi-
dores de CYP2D6, 
ISRS, AT, relajantes 
musculares

Íleo, EPOC, demencia, 
hipertrofia prostática

Constipación seda-
ción, naúsea y vómito, 
depresión respiratoria, 
síntomas del sistema 
nervioso, prurito, 
síndrome de supresión 
con la suspensión 
abrupta

Anestésicos tópicos Parches de lidocaína 
al 5%

Pequeña absorción  
sistémica

Antiarrítmicos de clase I Rash
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La biorretroinformación permite un acondicionamiento 
sistemático si se utiliza asociación y reforzamiento de una 
conducta contrarregulatoria en respuesta al dolor. En la 
terapia de relajación se ayuda al sujeto a entender cómo 
su pensamiento influye en las emociones y conductas ante 
el dolor y le ayuda a reemplazarlas por las más apropiadas.

La actividad física es en extremo importante. Puede 
emplearse para optimizar la funcionalidad afectada por 
el dolor y suele contribuir a mejorar el estado de ánimo. 
Los elementos de un programa de ejercicio para adultos 
mayores deben incluir acciones para mejorar el rango de 
movilidad articular, aumentar la fuerza muscular, mejorar 
la postura y el balance, así como desarrollar la reserva 
cardiovascular. La modalidad dependerá de los recursos 
disponibles y los intereses del sujeto; el plan grupal suele 
dar mejores resultados que el trabajo individual.

Los pacientes que sufren dolor persistente suelen buscar 
alivio en la medicina alternativa. El equipo interdisciplinario 
no debe ofrecer una resistencia frontal a estos esfuerzos a 
menos que se vislumbren riesgos significativos. El médico 
debe buscar evitar dejar al enfermo en un estado de desespe-
ranza, y por ello puede ser útil recurrir a terapias “benignas” 
o “suaves” en particular a las que fortalecen la espiritualidad, 
ya que habrán de producir efectos benéficos aun cuando no 

se comprendan del todo los mecanismos de acción afectados.
El ejercicio aeróbico, acupuntura, terapias ocupa-

cionales, terapias quiroprácticas, manejo de frío o calor, 
estimulación ultrasónica y neuromodulación eléctrica 
son alternativas que sabiendo asociarlas se vuelven un 
armamento complementario para el manejo del dolor, 
por último están las alternativas quirúrgicas donde la 
neuroablación es la técnica más invasiva, pero definitiva.

 CONCLUSIONES

El dolor en el paciente anciano, comparte características 
especiales que incluyen los factores etiológicos, aspectos 
funcionales y que requieren una intervención igual de 
enérgica que en otros grupos de pacientes.

Sin embargo, el médico debe estar consciente de to-
dos estos factores, considerando que el manejo del dolor 
requiere la interacción del entorno familiar del paciente, 
ajuste en el manejo farmacológico de acuerdo a las ca-
racterísticas del paciente y que debe incluir la terapia no 
farmacológica en todas sus modalidades.
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Incontinencias 

 
Ivonne Karina Becerra Laparra, Verenice Andrade Minor

INCONTINENCIAS

La continencia es una función básica que se adquiere en 
la infancia y que en el anciano sano se debe mantener, 
con independencia de su edad. Por tanto la pérdida de 
esta función básica debe interpretarse como síntoma de la 
disfunción de algún sistema integrado en el mantenimiento 
de la continencia.

INCONTINENCIA URINARIA

La incontinencia urinaria (IU), según la International Con-
tinence Society (ICS), es cualquier pérdida involuntaria de 
orina que ocasiona un problema social o higiénico.

Se presenta tanto en personas sanas como asociada 
a diferentes enfermedades, y puede ser consecuencia de 
diversas causas. Esta problemática ha experimentado una 
creciente atención en los últimos años por su relación 
en parte con el envejecimiento de la población, ya que 
algunos de los cambios en el sistema genitourinario rela-
cionados con la edad pueden, de manera parcial, explicar 
el aumento en la prevalencia de esta patología relacionada 
con la edad.

Definición y prevalencia

La IU, se define como la enfermedad, o condición médica, 
caracterizada por cualquier pérdida involuntaria de orina 
que supone un problema higiénico o social. Ésta no pone 
en peligro la vida del individuo, pero deteriora significati-
vamente la calidad de vida de quien la padece, reduciendo 
su autoestima y perjudicando su autonomía.

La prevalencia estimada ronda entre 20 y 30% en 
términos generales, con una elevación hasta de 30 a 50% 
en adultos mayores, informándose de 30 a 60% en mujeres 
adultas mayores y entre 10 a 35% en hombres adultos 

mayores que viven en la comunidad, incrementándose 
hasta 80% en los adultos mayores institucionalizados. La 
incidencia de la IU aumenta de forma lineal en las dife-
rentes series informadas, independiente de la definición 
utilizada, hasta considerarse como uno de los síndromes 
geriátricos, tanto por su elevada prevalencia en adultos 
mayores como por el impacto negativo que ocasiona en 
el individuo que la sufre.

El porcentaje de incontinencia grave o significativa 
oscila entre 3 y 17%; de importancia para considerar 
que a pesar de esta elevada prevalencia a nivel mundial, 
el número de consultas médicas relacionadas con este 
motivo es escaso, informándose sólo en el tercio de los 
casos de IU en los adultos mayores. De ahí la importancia 
que se investigue de manera intencionada y dirigida en la 
valoración de los pacientes adultos mayores.

 ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL  
APARATO URINARIO INFERIOR

El aparato urinario inferior está constituido por la vejiga 
y la uretra. La vejiga es una víscera hueca cuyas paredes 
están constituidas por fibras musculares lisas encargadas 
de la contracción (detrusor). Su interior se encuentra re-
cubierto por el urotelio, epitelio altamente especializado 
capaz de estar en contacto con la orina. Se continúa con la 
uretra, que posee un sistema esfinteriano como elemento 
necesario para la continencia, conformado por el esfínter 
interno en el cuello vesical, que no es otra cosa que una 
condensación de las fibras musculares lisas del detrusor 
y el esfínter externo, constituido por fibras musculares 
estriadas. La diferencia entre la anatomía del hombre y la 
mujer, está dada por las encontradas en el aparato genital, 
lo que confiere a uno y otro sexo características fisiológicas 
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diferentes. En lo que refiere a la patología urinaria, la mujer 
está mucho más expuesta a IU de esfuerzo, mientras que 
en el hombre prevalecen los problemas urinarios de tipo 
obstructivo.

El periné es el elemento de cierre inferior de la cavi-
dad abdominoperineal, constituido por un hueco pélvico 
y una serie de ligamentos, aponeurosis y músculos, sobre 
todo el músculo elevador del ano, elemento dinámico más 
importante, el cual recibe inervación del nervio pudendo. 
La integridad y la estabilidad de la aponeurosis, ligamentos 
y el tono del componente muscular, son importantes para 
la estabilidad de los órganos perineales, así como para la 
continencia tanto urinaria como fecal.

El sistema nervioso inerva al aparato urinario inferior 
y a la musculatura del piso pélvico. Desde centros corti-
cales integrados en la corteza prefrontal y otros núcleos 
se toma la decisión de la micción. A nivel pontino, existe 
un centro que coordina los distintos reflejos viscerales 
necesarios para que la micción se realice de una forma 
coordinada (contracción del detrusor y relajación del 
sistema esfinteriano).

El sistema parasimpático promueve la contracción del 
detrusor, cuyo centro se encuentra en las astas intermedio-
laterales a nivel sacro (S2, S3 y S4). Actúa mediante recep-
tores M2 y M3 que se encuentran en el músculo detrusor. 
Funciona mediante reflejos viscerales, intentando también 
desencadenar el reflejo miccional las aferencias proceden-
tes de la vejiga, pero es el centro pontino el que impide 
en la fase de llenado que el reflejo se desencadene. En las 
astas intermedio-laterales a nivel torácico (T12, L1 y L2), 
el centro simpático inerva el esfínter interno, condensación 
de fibras musculares lisas del detrusor a nivel del cuello, 
rico en receptores �. Su activación se realiza mediante 
reflejos viscerales y su función es permitida por el centro 
pontino, durante el llenado vesical. El esfínter uretral ex-
terno, el esfínter estriado anal y el músculo elevador del 
ano están inervados por fibras somáticas que proceden de 
motoneuronas � del núcleo de Onuf (astas anteriores en 
región sacra S2, S3 y S4). Este sistema está bajo control 
de la vía piramidal, lo que explica su posible contracción 
voluntaria. Este sistema también está sometido a reflejos 
somáticos, lo que permite durante episodios de estornudos 
o tos, asegurar la continencia urinaria y fecal.

El ciclo miccional en un adulto normal, se desarrolla 
en dos fases: la fase de llenado (de la continencia) y la 
fase de vaciado (micción).

Durante la fase de llenado, la orina que llega a la 
vejiga, produce un estiramiento de sus paredes, las cua-
les no responden con contracción a diferencia de lo que 
ocurre en el resto de los músculos lisos del organismo, 
no incrementando la presión en su interior conforme 
incrementan los volúmenes de orina, característica de la 
miofibrilla del detrusor. Al final del llenado, esta situación 
se complementa con una regulación neuromuscular, fenó-
meno de acomodación a los volúmenes crecientes de orina 
denominado complacencia. En el estiramiento de la pared 
se originan los estímulos aferentes del arco reflejo de la 
micción. Este es el estímulo propioceptivo que siguiendo 
al parasimpático ingresa a la médula y asciende hasta en 
centro de la micción. Cuando el volumen vesical alcanza 

los 150 a 250 mL se hace consciente y se percibe como 
deseo miccional, sensación que irá en aumento hasta tener 
una capacidad alrededor de 350 a 500 mL, inhibiéndose 
este deseo por la corteza cerebral hasta que sea adecuada 
la micción.

La fase de vaciado, correspondiente a la micción, 
comienza cuando el sujeto decide vaciar su vejiga. Ésta 
inicia con la relajación voluntaria del esfínter estriado 
uretral y de todo el piso pélvico, seguida por una caída de 
la presión intrauretral de inmediato la contracción armó-
nica y sostenida del detrusor, con incremento brusco de 
la presión intravesical, sin necesidad de incremento de la 
presión abdominal. Provocando con la contracción de las 
fibras musculares del detrusor, la apertura del cuello vesical 
y acortamiento de la uretra. La contracción del detrusor 
se mantiene hasta completar el vaciamiento vesical, el 
incremento de la presión intravesical va de 60 a 80 cm de 
agua en el hombre y 10 a 20 cm de agua en la mujer. Esta 
fase finaliza con la contracción de los músculos del periné 
y del esfínter estriado uretral, seguida por la relajación del 
músculo detrusor, reiniciándose el ciclo.

PATOGÉNESIS

El mecanismo de micción requiere de la estricta coordi-
nación de los múltiples procesos fisiológicos antes men-
cionados. Los cambios en aparato urinario asociados a la 
edad ocurren tanto en personas mayores continentes como 
incontinentes. Existen múltiples mecanismos compensato-
rios externos o independientes al aparato urinario, como 
la movilidad y cognición, que desempeñan una función 
importante en la predisposición actual para el desarrollo de 
IU, por lo tanto todos aquellos factores que afectan tanto 
de modo estructural como funcional al aparato urinario, 
o la habilidad para trasladarse de manera independiente 
al baño, pueden predisponer a las personas mayores a la 
aparición de la misma (cuadros 58-1 y 58-2).

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Existen dos categorías básicas de incontinencia urinaria: 
aguda o “transitoria” y crónica. La IU crónica es de forma 
posterior clasificada en IU de estrés, de urgencia, mixta, 

 Cuadro 58-1. Factores asociados a IU

Demencia
Inmovilidad
Depresión
Estreñimiento e impacto fecal
Incontinencia fecal
Infección de vías urinarias
Patología prostática
Cirugía abdominal o pélvica
Fármacos
Patología neurológica
Radioterapia
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por sobreflujo y funcional. Esta clasificación no incluye 
todas las posibles etiologías, pero es útil en la evaluación 
y tratamiento de esta patología en la práctica clínica.

Incontinencia aguda

Este término se refiere a la incontinencia urinaria de inicio 
súbito, precipitada por una situación en potencia reversible 
o tratable. La IU transitoria ocurre en más de 35% de los 
ancianos que viven en la comunidad y en más de 50% de 
pacientes hospitalizados. La clave DIAPPERS se utiliza 
para describir varias etiologías de la incontinencia que es 
transitoria (cuadro 58-3); aunque los factores precipitantes 
de la IU aguda pueden contribuir a la IU crónica.

Incontinencia crónica

Incontinencia urinaria de estrés o de esfuerzo
La incontinencia urinaria de esfuerzo o estrés (IUE) se 
define como la pérdida involuntaria de orina que se asocia 
al esfuerzo físico. El esfuerzo físico provoca un incremento 

de la presión abdominal y, como consecuencia, se produce 
un aumento de la presión intravesical. Cuando esta presión 
intravesical supera a la presión del sistema esfinteriano 
uretral, ocasiona la incontinencia.

La IUE es muy prevalente en las mujeres de edad 
avanzada y es también la forma más común de IU en las 
mujeres jóvenes. Por el contrario, la IUE en el hombre es 
rara, y por lo general, es de causa iatrógena, asociada a 
cirugía prostática previa.

La causa final de la IUE es la disminución de la presión 
uretral, ésta puede estar reducida por dos causas que pueden 
coexistir: hipermotilidad uretral, en la que los elementos 
de sostén de la uretra están debilitados o dañados; y la de-
ficiencia esfinteriana intrínseca, en la que existe un cierre 
uretral insuficiente por una lesión del propio esfínter, a la 
denervación del mismo o a anomalías estructurales de la 
uretra por intervenciones quirúrgicas previas.

A continuación se enlistan factores predisponentes a 
este tipo de incontinencia:

Parto vaginal:
Presión mecánica.
Desproporción cefalopélvica.
Instrumentación.
Episiotomía.
Riesgo de incontinencia posterior 30% a cinco años.

Embarazo:
Debido a cambios mecánicos u hormonales. El riesgo 
de IUE posterior a una cesárea es de 15.9% (RR 1.5), a 
parto vaginal 21% (RR 2.3) y en pacientes nulípara 10%.

Cirugía pélvica previa:
Por ejemplo, la cirugía pélvica radical, cirugía vaginal 
o radiación. El riesgo de IUE posterior a una histerec-
tomía es de 40%.

Cuadro 58-2. Diferencias entre hombre y mujer

Factor Hombres ancianos Mujeres ancianas

Epidemiología

Prevalencia 7 a 15% 15 a 30%

Estrategias de cuidado Mayor limitación de líquidos, viajes y más consultas 
médicas

Mas uso de absorbente y realización de ejercicios

IU y factores de riesgo Mayor asociación entre IU y mortalidad Hipoestrogenemia y alumbramientos

Anatomía

Próstata/piso pélvico Crecimiento prostático obstruye uretra y desplaza 
superiormente el cuello vesical

Lesiones en alumbramiento y edad

Uretra El esfínter externo es circunferencial y está conecta-
do a bulbo cavernoso

Esfínter externo separado en línea media posterior 
para acomodar la vagina

Fisiopatología

IU rebosamiento Causa fuga por obstrucción o estenosis uretral, 
vejiga neurogénica o acontráctil

Causa infrecuente, vejiga neurogénica o acontráctil, 
obstrucción anatómica

IU urgencia Causa frecuente, las mismas que en mujeres y obs-
trucción temprana

Causa frecuente debida a trastornos genitourinarios, 
alteraciones en SNC e idiopática

IC estrés Causa infrecuente, cirugía previa Causa frecuente, pobre soporte anatómico o disfun-
ción uretral

Cuadro 58-3. Etiología de incontinencia urinaria transitoria

D Delirium

I Infecciones (Infections)

A Vaginitis o uretritis atrófica (Atrophic urethritis or vaginitis)

P Fármacos (Pharmaceuticals)

P Factores psicológicos (Psychologic factors)

E Volumen urinario excesivo (Excessive urine output [CHF< DM]

R Movilidad restringida (Restricted mobility)

S Impacto fecal o estreñimiento (Stool impaction or constipation)
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Obesidad:
Provoca aumento en la presión vesical, como conse-
cuencia mayor movilidad e hipermotilidad de la uretra. 
También este aumento en la presión, puede provocar 
alteración secundaria de vasos y nervios pélvicos.

Tabaco y enfermedad pulmonar:
Aumento de la presión intraabdominal ocasionado por 
la tos que provoca tensión sobre estructuras de soporte 
pélvico. Y la nicotina es un irritante de pared vesical 
causando contracciones involuntarias de detrusor.

Menopausia:
La depleción de estrógenos causa atrofia de mucosa 
uretral y con esto dificultad en la captación uretral.

Actividad física:
Con la actividad física existe aumento de la presión 
abdominal y disminución de soporte del piso pélvi-
co; 50% de las mujeres que realizan ejercicio de alto 
impacto padecen IUE.

Edad:
Demencia y debilidad.

Incontinencia urinaria de urgencia
La incontinencia urinaria de urgencia (IUU) es la pérdida 
involuntaria de orina acompañada o inmediatamente pre-
cedida de urgencia miccional. Por “urgencia miccional” se 
entiende la percepción por el individuo de un deseo mic-
cional súbito, claro e intenso, difícil de demorar y acompa-
ñado de miedo a este escape. Es causada por contracciones 
involuntarias del músculo detrusor o hiperactividad del 
músculo detrusor durante la fase de llenado.

La hiperactividad del detrusor, puede ser secundaria a 
cambios relacionados con la edad, lesión de vías de inhibi-
ción central, idiopático o irritación vesical local (motora o 
sensitiva). Ésta coexiste con trastornos en la contractilidad 
de este músculo, causando IUU con residuo posmiccional 
elevado en ausencia de alguna obstrucción al aparato de 
salida vesical, predisponiendo al individuo a frecuencia 
urinaria, así como retención aguda de orina cuando son 
tratados con fármacos anticolinérgicos.

La IUU se puede acompañar por frecuencia urinaria 
y nicturia, síndrome conocido como vejiga hiperactiva 
(VH). Conjunto de síntomas caracterizados por urgencia 
urinaria, acompañada por frecuencia y nicturia, con o sin 
incontinencia urinaria, en ausencia de infección de vías 
urinarias u otra patología urinaria, relacionada con varias 
causas neurológicas, vesicales; sin embargo, en la mayoría 
de los casos no hay causas específicas.

La prevalencia de la IUU y de VH varía, dependiendo 
de la definición y la población estudiada. Un total de 5 a 
10% de mujeres tienen IUU por lo menos un episodio por 
mes. Mientras que la VH es más común, afectando entre 
10 y 15% de las mujeres. Es la forma más habitual de IU 
en adultos mayores de 75 años de edad, afecta entre 40 
y 80%. La IUE y la IUU no se excluyen. Se estima que 
cerca de 30% de las mujeres presenta pérdidas urinarias 
asociadas a los esfuerzos y con urgencia, denominada 
incontinencia urinaria mixta.

Este tipo de incontinencia predispone aislamiento 
social, depresión, trastorno del sueño, disminución de la 
calidad de vida, mayor riesgo de caídas y fracturas.

A continuación se enlistan factores asociados a este 
tipo de incontinencia:

Trastornos de aparato urinario inferior

Uno y otro sexo:
Infección de vías urinarias.
Obstrucción.
Trastorno de la contractilidad vesical.
Inflamación o anomalía vesical.

Mujeres:
Deficiencia de estrógenos.
Esfínteres débiles.

Hombre:
Crecimiento prostático.

Trastornos neurológicos

Cerebro:
Enfermedad cerebrovascular.
Enfermedad de Alzheimer.
Demencia multiinfarto.
Enfermedad de Parkinson (EP).
Esclerosis múltiple (EM).
Otras demencias.

Médula espinal:
EM.
Estenosis cervical o lumbar.
Hernia de disco.
Lesión medular. 

Innervación periférica:
Neuropatía diabética.
Lesión periférica nerviosa.

Condiciones sistémicas

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Insuficiencia vascular.
Diabetes mellitus (DM).
Trastornos del sueño.
Alteración de vasopresina.

Condiciones funcionales y de conducta

Ingestión de cafeína o alcohol.
Polidipsia.
Estreñimiento.
Trastornos en la movilidad.
Trastornos psicológicos.

Efecto adverso de medicamentos

Diuréticos.
Anticolinérgicos.
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Narcóticos.
Calcioantagonistas.
Inhibidores de colinesterasa.

Incontinencia urinaria por sobreflujo (rebosamiento)
También llamada incontinencia urinaria por rebosamiento 
o inconsciente, es la IU que se aprecia en individuos sin 
deseo miccional. La causa suele ser una obstrucción infra-
vesical con dilatación de todo el aparato urinario superior, 
donde la presión intravesical supera la presión uretral en 
ausencia de actividad del músculo detrusor. Los síntomas 
son goteo, frecuencia, nicturia, intermitencia y debilidad 
del chorro urinario. Existen medicamentos que pueden 
contribuir a la IU por sobreflujo, como los anticolinérgicos, 
narcóticos y agonistas �-adrenérgicos.

Incontinencia urinaria funcional
Incontinencia urinaria asociada a una alteración física o 
cognoscitiva que interfiere con la independencia de las 
actividades de la vida diaria e inhabilidad de miccionar 
en los momentos y lugares socialmente permitidos. Los 
pacientes con IU funcional secundaria a trastornos en 
movilidad o cognoscitivos requieren asistencia sistemática 
para miccionar, como un componente de su manejo.

Los factores que contribuyen a este tipo de inconti-
nencia son los siguientes:

Alteraciones en la movilidad.
Sanitarios inaccesibles.
Deterioro cognoscitivo.
Trastornos psicológicos.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE  
INCONTINENTE

La mayoría de los adultos mayores con incontinencia 
urinaria no refieren de manera directa el padecimiento, 
es por eso que hay que realizar preguntas dirigidas a la 
búsqueda de sintomatología sugerente de incontinencia 
urinaria, como por ejemplo: ¿Tiene problemas con su 
vejiga?, ¿Tiene salida de orina cuando no se quiere? ¿Usa 
pañales o algún otro dispositivo como protección?

Una vez que la incontinencia urinaria está identifi-
cada, el objetivo principal será realizar el diagnóstico y 
tratamiento de las causas reversibles, determinar el tipo 
predominante de incontinencia urinaria para guiar el tra-
tamiento, identificar quién requiere futuras evaluaciones, 
prevenir complicaciones y mejorar la calidad de vida tanto 
de pacientes como de cuidadores (cuadro 58-4).

El primer paso es realizar una historia clínica detallada, 
con especial referencia a identificar la naturaleza y duración 
del síntoma de incontinencia, tratamientos previos (quirúr-
gicos o no), movilidad del paciente, factores ambientales 
relacionados, estado mental y comorbilidades, medicación 
concomitante, función sexual e intestinal. Además de cuan-
tificar los síntomas y sus efectos sobre la calidad de vida 
con el uso de un diario miccional, método semiobjetivo 
para cuantificar los síntomas, documentan la frecuencia 
miccional, cantidad de líquido ingerido por el paciente y 

número de episodios de incontinencia; además de cuan-
tificar variables urodinámicas como volumen de orina en 
24 h o durante la noche. Lo recabado puede utilizarse para 
corroborar diagnósticos, decidir sobre una terapéutica, así 
como monitorización de la respuesta terapéutica empleada. 
Es importante no olvidar que la historia debe hacer hinca-
pié en la percepción e impacto de la incontinencia sobre 
la calidad de vida del paciente. Para ello se recomienda el 
uso de cuestionarios de calidad de vida.

La exploración física debe excluir la presencia a la 
palpación abdominal de globo vesical, incluir un estudio 
neurológico básico incluyendo la sensibilidad perineal tác-
til y genital, anal y glútea; tacto rectal para valorar el tono 
del esfínter anal, características de la glándula prostática, 
contracción anal voluntaria (indicando, si es normal, la in-
tegridad de la vía eferente S2-S4), reflejo bulbocavernoso y 
reflejo anal (su presencia indica integridad del arco reflejo 
sacro S2-S4). Además se debe constatar el signo de incon-
tinencia con el paciente de pie, desnudo de cintura para 
abajo, con vejiga moderadamente llena (deseo miccional 
normal) y sobre una compresa o dispositivo protector, se 
le indica que realice una maniobra de Valsalva o que tosa 
varias veces para tratar de poner en evidencia la salida 
involuntaria de orina.

Debe incluirse otras pruebas diagnósticas como el 
análisis de orina para descartar infección, hematuria, glu-
cosuria u otras anomalías; además realizar otros estudios 
bioquímicos como citometría hemática completa, pruebas 
de funcionamiento renal como creatinina sérica, depuración 
de creatinina, glucosa y electrólitos séricos (cuadro 58-5).

 Cuadro 58-4. Identificación de tipo de incontinencia urinaria

GRUPO A

¿Hay sensación de peso en la zona genital?
Al subir o bajar escaleras ¿se escapa la orina?
Cuando hay risa ¿se escapa la orina?
Si estornuda ¿se escapa la orina?
Al toser ¿se escapa la orina?

GRUPO B

Si se está en la calle y se tienen ganas de orinar, se entra en un estableci-
miento y si el servicio está ocupado ¿se escapa la orina?

Cuando se abre la puerta de casa, hay que correr al servicio y alguna vez 
¿se escapa la orina?

Si se sienten ganas de orinar ¿hay sensación de que es urgente y hay 
que ir corriendo?

Cuando se sale del ascensor ¿hay que ir deprisa al servicio porque se 
escapa la orina?

Incontinencia urinaria de esfuerzo: 4 respuestas positivas del grupo A
Incontinencia urinaria de urgencia: 3 respuestas positivas del grupo B
Incontinencia urinaria mixta: respuestas positivas de ambos grupos

 Cuadro 58-5. Estudios adicionales para la valoración de 
incontinencia urinaria

Uroflujometría
Cistanometría
Ultrasonido vesical y prostático
Cistoscopia
Cistografía
Resonancia magnética
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678 Geriatría

El residuo vesical posmiccional por palpación abdo-
minal, cateterismo uretral o, con más exactitud y menos 
agresividad, mediante ultrasonografía, que además permite 
valorar cambios estructurales y anatómicos a nivel renal, 
vesical, prostático, así como patologías asociadas. Es una 
técnica que ha demostrado ser muy útil además en la de-
terminación etiológica de la IU. Un residuo posmiccional 
elevado (100 mL), o equivalente a 20% del volumen 
miccional, orienta a obstrucción del aparato urinario de 
salida o a un trastorno contráctil del músculo detrusor, 
situaciones que requieren valoración por el urólogo.

Los estudios de imagen tienen un impacto en la 
valoración de posibles anomalías anatómicas y funcio-
nales que puedan relacionarse a la IU. El ultrasonido y la 
resonancia magnética (RM) han reemplazado a estudios 
de rayos X como procedimientos de mayor seguridad, 
brindando además información cualitativa y cuantitativa 
de riñones, vejiga y piso pélvico. Prefiriendo aun así el 
ultrasonido por su habilidad para producir imágenes 
dinámicas a menor costo y mayor disponibilidad. El 
ultrasonido vesical es útil para identificar el residuo 
vesical (normal < 50 mL), orientando a IU relacionada 
con obstrucción o pobre contracción vesical si se detecta 
un residuo vesical > 200 mL.

En ocasiones al completar la evaluación básica, puede 
ser necesaria la participación de un especialista para la 
realización de algunos estudios complementarios y deter-
minar la causa de la incontinencia (cuadro 58-6).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la IU en los adultos mayores se basa 
en diferentes aspectos terapéuticos utilizados en forma 
complementaria para obtener los mejores resultados. El 
tratamiento se establece en función del tipo de IU, siendo 
indispensable un abordaje y un diagnóstico correcto.

En la práctica clínica, el tratamiento de la IU no qui-
rúrgico se considera como de primera línea por ser de bajo 
riesgo. Estas intervenciones clínicas simples se inician por 
el personal médico de primer contacto. Éstas consisten en 
cambios en el estilo de vida, los cuales mejoran la sinto-
matología; seguidas por cambios en el comportamiento, 
que requieren de algún tipo de entrenamiento o instruc-
ciones; y terapias físicas que requieren de conocimientos 
especiales o algún tipo de intervención física.

Intervenciones terapéuticas simples

Tratamiento de enfermedades subyacentes
La IU sobre todo en los adultos mayores, pueden em-
peorar o relacionarse con enfermedades subyacentes, en 
especial en condiciones clínicas que ocasionan poliuria, 
nicturia, incremento de la presión intraabdominal o 
trastornos del sistema nervioso central donde la posible 
corrección de la causa subyacente puede reducir la gra-
vedad de los síntomas urinarios. Entre estas condiciones 
se incluyen:

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Insuficiencia renal crónica.
Diabetes mellitus (DM).
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
Enfermedad cerebrovascular.
Deterioro cognoscitivo.
Demencia.
Esclerosis múltiple (EM).
Trastornos del sueño.

Ajuste de medicamentos
En particular en los pacientes adultos mayores con IU, 
puede ser difícil o imposible distinguir entre efectos 
adversos de medicamentos, comorbilidades o cambios 
asociados al envejecimiento como causa. Sin embargo, 
cambios en el esquema terapéutico pueden considerarse 
como una intervención temprana para la IU, aunque la 
evidencia es muy poca.

Terapias conductuales

La terapia conductual ha sido estudiada y ha demos-
trado ser efectiva en los adultos mayores con IU, re-
duciendo el escape de orina en 50 a 80%, logrando la 
continencia urinaria en 10 a 30% de los individuos. Son 
recomendadas en la mayoría de las guías de tratamiento 
como tratamiento inicial de la IU y los síntomas urina-
rios relacionados. Estas intervenciones mejoran la IU 
enseñando habilidades y asistiendo al adulto mayor al 
cambiar su comportamiento. Estos programas, incluyen 
múltiples componentes como ejercicios de los múscu-
los del piso pélvico, estrategias para el control vesical, 
diarios miccionales, vaciamiento vesical programado, 
vaciamiento retardado, reducción en la ingestión de 
cafeína, manejo de líquidos, pérdida de peso y otros 
cambios en el estilo de vida.

Tratamiento fisioterapéutico

El tratamiento fisioterápico es una terapia no invasiva, 
de bajo o nulo riesgo, sin efectos secundarios, que debe 
tomarse en cuenta como la primera línea de tratamiento 
para los problemas de incontinencia, en especial en la 
población geriátrica, en la que quizá la aplicación de una 
terapia farmacológica plantea más complicaciones con 
otros medicamentos o por sus efectos adversos. Con esta 
terapia se ha observado una mejoría de 50 a 80% y una 
curación de 20 a 40% de los pacientes.

 Cuadro 58-6. Criterios de remisión al especialista para estu-
dio ampliado

1. Evidencia de trastornos anatómicos considerables (prolapsos pélvicos, 
crecimiento prostático)

2. Existencia de residuo vesical posmiccional mayor de 100 mL o la 
imposibilidad de sondear al paciente

3. Hematuria de etiología no aclarada
4. No haber descubierto causa transitoria de incontinencia, mediante 

la valoración básica y considerar que la situación del anciano va a 
mejorar con la intervención del especialista

5. En caso de haber corregido alguna causa transitoria de incontinencia, 
considerada como responsable de la misma y que persista
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Terapias de comportamiento

Desempeñan un papel fundamental en el tratamiento de 
la IU, así como en los cuadros de polaquiuria o urgencia 
miccional.

Calendario miccional (reentrenamiento vesical)

Consiste en establecer una frecuencia miccional de fácil 
realización, que impida que el anciano se angustie por 
temor a la fuga de orina. Se realiza una hoja de registro 
miccional, y con base en esto, se indica la periodicidad de 
las micciones voluntarias. De forma progresiva se aumenta 
la periodicidad de las micciones voluntarias.

Normas para la ingestión de líquidos

El paciente no debe dejar de tomar líquidos por miedo 
al escape de orina, ésta debe ser normal y deben tomarse 
de forma espaciada y distribuida de forma homogénea a 
lo largo del día, evitando beber mucha cantidad de golpe. 
Evitar bebidas muy frías o que estimulen la vejiga (café, 
té, vino blanco, gaseosas, alcohol).

Cuando toque ir al baño

Consiste en tratar que el paciente intente retrasar todo 
lo que pueda el inicio de la micción, una vez iniciada la 
micción no debe interrumpirla.

Higiene y comodidad

Al principio del tratamiento el anciano puede utilizar 
las protecciones absorbentes (pañales) para que se sienta 
seguro; sin embargo, deberá ir reduciendo su número o 
espesor, reservándolas para cuando vaya a salir y crea que 
puede estar mucho tiempo fuera de casa o de algún lugar 
donde no tenga acceso fácil y rápido al sanitario.

Ejercicios del suelo pélvico

La inhibición vesical se logra activando el circuito inhibi-
dor somático que a través del nervio pudendo controla la 
musculatura del suelo pélvico.

Ejercicios de Kegel

Constituyen el tratamiento de primera línea en el abordaje 
de la incontinencia de esfuerzo, aunque también puede 
ser útil en la IUU, y en el tratamiento de la IU después de 
una prostatectomía radical o una resección transuretral 
de la próstata (RTUP). Consiste en contraer con vigor los 
músculos pubococcígeos sin utilizar los músculos del ab-
domen o glúteos. El número de veces que deben repetirse 
varía en función de cada paciente, lo óptimo son 30 min 
diarios de ejercicios, aunque cuanto más haga es mejor. La 
duración mínima requerida para conseguir beneficios es 
de 15 a 20 semanas; con esto se han informado beneficios 
objetivos de 56 a 95%.

Biorretroalimentación (del inglés biofeedback)
Técnicas desarrolladas para que, conociendo el paciente la 
función del suelo de la pelvis, pueda después regular su fun-
ción y monitorizar su progreso, es una forma de aprendizaje o 
reeducación. Es un gran aliado del fisioterapeuta, ya que ense-
ña a controlar una musculatura que no es visible, el objetivo es 
que el paciente sea capaz de realizar una contracción perineal 
aislada de cualquier otra contracción muscular. Instruir al 
paciente en el bloqueo del perineo al esfuerzo, ser capaz de 
anticiparse al aumento de presión intraabdominal con una 
potente contracción del suelo pélvico que deberá sostenerse 
todo el tiempo mientras dure el esfuerzo; es decir entrenarlo 
para las actividades de la vida diaria. Con el fin de facilitar la 
información al paciente se usan el perineómetro (dispositivo 
vaginal con un manómetro que refleja los cambios en la 
presión intravesical cuando la mujer realiza los ejercicios de 
Kegel) y el electromiográfico (EMG) biofeedback, que utiliza 
electrodos de superficie (sondas vaginales o anales).

Trabajo manual
El fisioterapeuta controla con su dedo intravaginal o in-
traanal la correcta realización del ejercicio.

Conos vaginales
Son de gran utilidad para la reeducación de la IUE en las 
actividades de la vida diaria. La contracción sostenida de los 
músculos de la pelvis para mantener el cono en el interior de 
la vagina fortalece la musculatura del suelo pélvico, la técnica 
consiste en introducir los conos en la vagina durante 15 min, 
la mujer debe caminar intentando que no se le caigan, lo cual 
le obliga a contraer la musculatura del suelo pélvico. Debe 
repetirse tres veces al día, incrementando de forma gradual 
el peso de los conos. Parecen ser útiles en el tratamiento de 
la IU, pero no sustituyen a los ejercicios de Kegel, su función 
es sólo ayudar a realizarlos de manera correcta.

Electroestimulación

Se utiliza para el tratamiento de la IUE, IUU, IU mixta y 
los síndromes dolorosos vesicales. La técnica consiste en la 
estimulación de los nervios pudendos o sacros empleando 
electrodos vaginales o anales. Se han informado tasas de 
éxito de 35 a 65%; sin embargo, aún existe controversia 
acerca de su uso.

Neuromodulación

Inhibe reflejos aferentes excitatorios vía supresión de 
mecanismos interneuronales, pero no tiene efectos in-
hibitorios prominentes en el vaciado voluntario, que se 
controla vía directa por neuronas ganglionares pélvicas.

Otras técnicas

Pueden utilizarse dispositivos oclusivos (pesarios), disposi-
tivos conductivos (sondas) o por dispositivos absorbentes 
(pañales), los cuales deben considerarse sólo una medida 
temporal o complementaria a otros tratamientos; estas me-
didas ayudan a manejar el problema, pero no lo modifica 
y, por lo tanto, la calidad de vida no mejora.
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Estimulación magnética

Es un método que en la actualidad se encuentra en in-
vestigación.

Tratamiento farmacológico

El uso de fármacos para el tratamiento de la IU se 
basa en la existencia de neurorreceptores colinérgicos, 
�-adrenérgicos y �-adrenérgicos, que producen contrac-
ción o relajación vesicouretral en relación con el fármaco 
administrado. En el cuadro 58-7 se enlistan los fármacos 
utilizados en el tratamiento de la IU. En el cuadro 58-8 
se resumen los medicamentos para el tratamiento de la 
vejiga hiperactiva e incontinencia urinaria de urgencia.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía es el tratamiento de elección para la IU de esfuer-
zo grave o para aquella que no ha respondido al tratamiento 
conservador. El propósito de las cirugías es colocar el cuello 
vesical y la uretra proximal en una posición intraabdominal 
y lograr una compresión adecuada de la unidad esfinteriana. 
Las técnicas utilizadas con más frecuencia son la colpo-
suspensión de Burch o la de Marshall-Marchetti-Krantz, 
con tasas de curación de 90%. Se han utilizado técnicas de 
cabestrillo; el uso de esfínteres artificiales se reserva para 
casos más graves. En la IUU la cistoplastia de aumento o la 
derivación urinaria se recomiendan sólo en casos graves e 
intratables como último recurso.

La cirugía es el tratamiento de elección para las dificul-
tades del vaciado debidas a obstrucción uretral extrínseca 
causadas por la compresión de un útero miomatoso o una 
hiperplasia prostática benigna.

 INCONTINENCIA FECAL

La incontinencia fecal (IF) es un tema controversial en la 
literatura mundial. Asociada a aislamiento por considerarse 
una queja social disruptiva. Aun con las complicaciones 
higiénicas y sociales a las que conlleva la IF, no existen 
servicios médicos designados para este tipo de pacientes. 
La mayoría de los profesionales de la salud reciben poco o 
nulo entrenamiento para manejo de la IF, incluso aquellos 
que puedan estar más relacionados con esta área, tienen 
poco interés al respecto. Además el conocimiento que 
tiene la población acerca de este tipo de padecimiento es 
muy pobre, relacionándose esto también a la falta de bús-
queda de atención medica al presentarse estos síntomas.

DEFINICIÓN Y PREVALENCIA

Existen varias definiciones para la IF; sin embargo, no 
existe una definición aceptada a nivel internacional. 
Se han propuesto por distintas asociaciones, diferentes 
definiciones considerándose como la salida inapropiada 

o involuntaria de heces fecales. Un panel de expertos 
definió la IF funcional como la pérdida de materia fecal 
sin control, continua o recurrente de por lo menos un 
mes. Algunos autores además consideran la incapacidad 
para controlar la expulsión de gases en la definición de IF. 
Independiente de la definición utilizada, la IF representa 
un problema que invalida física y socialmente al enfermo.
La prevalencia real de la IF no se conoce, debido por una 
parte a la falta de definiciones objetivas de estos trastornos 
y, por otra, a la variedad de poblaciones estudiadas en las 
diferentes cohortes, además de tomar en consideración 

Cuadro 58-7. Fármacos utilizados en el tratamiento de la 
incontinencia urinaria

IU de urgencia IU de esfuerzo IU rebosamiento

Anticolinérgicos
Atropina, hioscia-

mina
Propantelina
Emepronium
Trospium
Tolterodina
Darifenacina

Antagonistas � 
adrenérgicos

Efedrina
Fenilpropanola-
mina

Antagonistas � 
adrenérgicos
Alfuzosina
Doxazosina
Prazosin
Terazosina
Tamsulosina
Fenoxibenzamina

Fármacos que actúan 
en canales de 
membrana

Antagonistas del 
calcio

Abriendo canales de 
potasio

Otros fármacos
Imipramina
Clembuterol

Antagonistas de R 
muscarínicos

Betanecol
Carbacol

Fármacos con acción 
mixta
Oxibutinina
Diciclomina
Propiverina
Flavoxato
Terolidina

Duloxetina Inhibidores anticoli-
nesterasa

Distigmina

Antagonistas � adre-
nérgicos

Alfuzosina
Doxazosina
Prazosin
Terazosina
Tamsulosina

Hormonas
Estrógenos

Otros fármacos
Baclofeno
Benzodiacepinas
Dantrolona

Antagonistas � adre-
nérgicos

Terbutalina
Clembuterol

Salbutamol

Antidepresivos  
Imipramina

Inhibidores de la  
síntesis de  
prostaglandinas

Indometacina
Flurbiprofeno

Análogos de la vaso-
presina

Desmopresina

Otros fármacos
Baclofeno
Capsaicina
Resiniferatoxina
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que muchos pacientes no admiten su incontinencia 
aunque se les pregunte de manera directa. A pesar de 
todo esto, se estima que la prevalencia es entre 2 a 7% 
en la población general. Ésta se incrementa con la edad 
y con otras afecciones del piso pélvico; informando en la 
literatura universal que afecta de 3.7 a 27% de personas 
mayores de 65 años de edad a más de 50% de residentes 
de casas de asistencia o asilos. La IF es más frecuente en 
mujeres jóvenes, sobre todo por motivos de disposición 
anatómica y funcional del aparato reproductor femenino 
y también por el traumatismo asociado al parto por vía 
vaginal; sin embargo, con la edad esta diferencia disminuye 
a los 70 años. Los hombres experimentan IF con la misma 
frecuencia que las mujeres.

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LA  
CONTINENCIA ANAL

La defecación y la continencia fecal son el resultado de 
una serie de factores complejos como el tránsito colónico, 

consistencia y volumen de la materia fecal, capacidad y 
distensibilidad rectal, función del esfínter anal, sensación 
anorrectal y otros mecanismos reflejos que desempeñan 
una función importante para lograrla. La IF puede ser el 
resultado de anomalías en una o más de estas funciones.

La combinación de músculos (esfínter anal interno, 
esfínter anal externo y puborrectal) y del ano, conforman 
la zona de alta presión del esfínter anal que rodea al ca-
nal anal. El esfínter anal interno (EAI) emana de la capa 
muscular circular interior distal del recto, se encuentra 
contraído a nivel tónico durante el reposo, previniendo 
así la pérdida voluntaria de heces y gas. El espesor del 
EAI aumenta con la edad, así como el tejido conectivo y 
la esclerosis. El esfínter anal externo (EAE) es un cilindro 
elíptico de músculo estriado que rodea el músculo liso 
interno y termina distal al EAI. Éste contribuye en alre-
dedor de 20% del tono de reposo del esfínter anal. Con la 
edad la presión del esfínter anal disminuye, siendo menor 
en las mujeres que en los hombres; además de existir una 
reducción del grosor del EAE.

Los eventos que llevan a la defecación inician cuando 
el volumen de materia fecal en colon sigmoides se vuelve 
lo suficientemente grande para iniciar contracciones, que 
llevan la materia fecal al recto. Una sensación consciente 
de plenitud rectal (50 mL) se da por receptores en la 
pared rectal, piso pélvico y el canal anal superior por el 
reflejo inhibitorio rectoanal. Conforme el recto se conti-
núa llenando, se da una sensación temporal de urgencia 
para la defecación, seguida de una premura constante y 
en ocasiones un malestar pélvico. El músculo puborectal 
se contrae conforme la distensión rectal se incrementa. 
La urgencia para la defecación es mediada quizá por re-
ceptores en el piso pélvico. La distensión del recto lleva 
a la relajación del esfínter anal interno y a la salida de su 
contenido. Si es socialmente conveniente, mediante el in-
cremento de la presión intraabdominal por contracción del 
diafragma, los músculos abdominales y por maniobras de 
Valsalva el esfínter anal externo se contrae, se incrementa 
la presión intraluminal del recto para vencer la presión 
del canal anal. Conforme se evacua el recto, se inhibe de 
manera prolongada el esfínter anal interno y externo de 
esta menra la presión anal desciende. Si no es socialmente 
conveniente, una contracción consciente del esfínter anal 
externo estimula que el esfínter anal interno se contraiga 
y el contenido rectal es propulsado en una dirección anal, 
esto con ayuda de contracciones del músculo puborrectal, 
así como el resto de la musculatura del piso pélvico. El 
tono del esfínter anal interno regresa a la normalidad y 
la urgencia para defecar se torna no tan importante. La 
defecación también depende del tamaño y la consistencia 
de las heces. El tiempo en expulsar una esfera sólida única 
es inversamente proporcional a su diámetro.

Es entonces, que para asegurar una continencia fecal 
normal es necesario tener normalidad en las estructuras 
anatómicas, capacidad de dilatación rectal para almace-
namiento, suficiente músculo estriado con buena contrac-
ción en el suelo pélvico, función normal del esfínter anal 
interno, conservación del reflejo rectoanal inhibitorio; 
conservación de los automatismos medulares y del tronco 
cerebral, propiocepción conservada en los músculos estria-

Cuadro 58-8. Medicamentos utilizados en el tratamiento de 
vejiga hiperactiva e incontinencia urinaria de 
urgencia

Medicamento Dosis Comentarios

Propantelina 15 a 30 mg qid Dosis frecuentes y muchos efectos 
adversos

Hiosciamina 0.375 mg bid No se ha probado efectividad en 
estudios controlados y aleatorios, 
puede ser útil en algunos pacientes 
con síntomas intermitentes

Imipramina 10 a 25 mg tid Uso primario en pacientes con IU de 
estrés o mixta

Oxibutinina
Liberación 

inmediata
Liberación 

prolongada

Transdermal

2.5 a 5.0 mg tid

5, 10, 15, 20, 
25, 30 mg qd

3.9 mg para 
un periodo de 
96 h

Apropiado para pacientes con 
nicturia
Pocos efectos adversos y gran efi-
cacia comparado con la formula de 
liberación inmediata
Poca propensión a interacción con 
otros medicamentos. Útil en pacien-
tes ancianos que toman múltiples 
medicamentos

Tolterodina
Liberación 

inmediata
Liberación 

prolongada

1 a 2 mg bid

2 o 4 mg qd

Apropiado para pacientes con 
nicturia
Pocos efectos adversos y gran efi-
cacia comparado con la formula de 
liberación inmediata

Trospium 20 mg bid Efectos adversos similares a los de 
oxibutinina y tolterodina de libe-
ración prolongada; no se conoce 
interacción con otros medicamentos

Darifenacina 7.5 o 15 mg qd La estreñimiento es frecuente com-
parada con otros agentes antimus-
carínicos

Solifenacina 5 o 10 mg qd Su eficacia sólo se ha probado en 
pacientes con vejiga hiperactiva leve 
a moderada
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dos del suelo pélvico, conservación de las sensibilidades en 
la mucosa del canal anal y heces lo suficiente consistentes.

ETIOLOGÍA Y FACTORES ASOCIADOS

Existe una gran variedad de condiciones médicas que están 
asociadas con la IF en el adulto mayor (cuadro 58-9); la 
mayoría de las etiologías están relacionadas con trastornos 
en el control neural y muscular del ano, recto o ambos.

Los factores de riesgo para IF incluyen historia previa 
de incontinencia urinaria, antecedente de trastorno neu-
rológico o psiquiátrico, pobre movilidad, edad >70 años 
y demencia. La impactación fecal es tal vez la condición 
predisponente más común, identificada en más de 42% de 
pacientes adultos mayores admitidos en unidades geriátri-
cas. En las personas con diabetes mellitus, la incontinencia 
resulta de la neuropatía autonómica. En aquellos con 
esfinterotomía interna, el riesgo de IF es de hasta 40%, 
mientras que la esfinterotomía parcial está asociada con 
un riesgo de 8 a 15%.

Presentación clínica

En general, la incontinencia se clasifica como total o parcial. 
En el primer caso, la retención de gases y materias fecales 
sólidas o líquidas es imposible; en el segundo, el individuo 
puede controlar la expulsión de heces sólidas, pero no de 
gases y heces líquidas o semilíquidas. También se puede 
clasificar como mayor o menor; la primera es la que co-
rresponde a la total y la menor a la parcial. Se han descrito 
múltiples clasificaciones para categorizar la IF en cuanto a 
su gravedad; la mayoría de ellas toma en cuenta el grado de 
IF para moco y gases, o para heces sólidas y líquidas; aunadas 

a su frecuencia que puede ser ocasional o diaria. El objetivo 
de todas las clasificaciones es evaluar de manera objetiva 
las manifestaciones de la IF y compararla posteriormente 
al manejo terapéutico realizado (cuadro 58-10 y 58-11).

Evaluación del paciente incontinente

Una historia clínica específica y un estudio basado en el 
entendimiento de la fisiología anorrectal darán un alto 
índice diagnóstico de la función esfinteriana. Debe tenerse 
especial atención en las características de la incontinencia, 
en particular de los mecanismos fisiopatológicos que la 
desencadenan. Es importante conocer las características de 
las evacuaciones, su número al día, por semana y por mes; la 
presencia de evacuaciones diarreicas o de grandes escíbalos 
de consistencia dura, así como el uso de laxantes. Los pa-
cientes con incontinencia a gases presentan en general una 
disminución del tono del esfínter anal interno que puede 
ser secundaria a cirugía previa o prolapso rectal completo. 
El manchado fecal puede estar más en relación a falta de 
higiene y en muchas ocasiones asociado a lesiones anales 
dolorosas que impiden el aseo adecuado. Debe indagarse 
acerca de incontinencia urinaria. Sospechar además que 
la IF es manifestación de una enfermedad generalizada, 
trastorno neurológico, o si se trata de un fenómeno local.

Durante la exploración física; a la inspección de la re-
gión anoperineal, a la simple separación glútea, se observa 
la presencia o no de materia fecal, deformidad del ano, 
cicatrices quirúrgicas previas, excoriaciones, ano patuloso o 
entreabierto, o patología anal que orientará al diagnóstico. 
Mediante la maniobra de Valsalva se puede evidenciar la 

 Cuadro 58-9. Etiología de incontinencia fecal

Impacto fecal (asociado por lo común con disminución en la  

sensibilidad rectal)

Pérdida del mecanismo de continencia normal
Lesión neuronal local (p. ej., nervio pudendo)
Trastorno del control neurológico

Arco reflejo espinal
Control autonómico
Inhibición central

Traumatismo anorrectal/disrupción esfinteriana
Dilatación anal
Cirugía anal
Traumatismo obstétrico

Problemas abrumadores del mecanismo de continencia normal
Diarrea/colitis
Acceso difícil al sanitario
Laxantes
Radiación

Problemas psicológicos o de conducta
Depresión grave
Demencia
Delirium

Alteración funcional física
Hemiparesia

Artritis
Inestabilidad de la marcha

Neoplasias

 Cuadro 58-10. Clasificación alternativa de los grados de   
    continencia e incontinencia

Grado 1:  Continente
Grado 2:  Incontinencia a gas
Grado 3:  Incontinencia a gas y heces líquidas
Grado 4:  Incontinencia a gas, heces líquidas y sólidas

 Cuadro 58-11. Síntomas de incontinencia fecal y la posible  
  disfunción asociada

Característica de la IF Disfunción sospechada

Incontinencia de urgencia Alteración del control motor
Defecto muscular

Pérdida involuntaria de heces 
durante el día

Neuropatía autonómica
Disfunción cerebral
Prolapso rectal

Pérdida involuntaria de heces por 
la noche

Neuropatía autonómica

Manchado de ropa interior Rectocele
Prolapso de mucosa
Escaras en el canal anal

No diferencia entre heces o gases Incontinencia sensorial (prolapso, 
escaras)

Salida involuntaria de flatos Esfínter anal interno débil

Incontinencia de estrés Innervación alterada
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presencia de hemorroides, mucosa o prolapsos. El estudio 
digital rectal evaluará en forma subjetiva la integridad y 
fuerza de los esfínteres anales internos y externos, así como 
del músculo puborrectal. El valor predictivo positivo de la 
exploración digital es de 67% para la detección del tono 
anal disminuido cuando se compara con la manometría. 
El estudio de los adultos mayores sanos, revela de forma 
común una disminución de la presión del canal anal in-
terno. La exploración neurológica incluye valoración de la 
movilidad, fuerza motora y pruebas sensoriales.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Existe una gran variedad de pruebas diagnósticas que pro-
porcionan datos acerca de la función anorrectal o colónica. 
Las pruebas fisiológicas van a definir defectos anatómicos, 
cuantifican la función del esfínter anal y ayudan a identi-
ficar algún déficit neurológico relacionado. Los estudios 
incluyen ultrasonido endoanal, manometría anal, pruebas 
de continencia, potenciales evocados, pruebas de latencia 
de nervio pudendo, estudios endoscópicos, resonancia 
magnética y defecografía.

Manometría anorectal

Es el método más utilizado para la evaluación de trastornos 
funcionales comunes, como la IF o estreñimiento idiopá-
tico. Provee información de la presión de los esfínteres 
anales externo e interno, mide la presión en reposo y 
máxima, así como la longitud del canal anal y demuestra 
la presencia o ausencia del reflejo inhibitorio anorectal. 
La presión anal en reposo refleja el estado funcional del 
esfínter anal interno, la presión durante su contracción 
muestra el estado funcional del esfínter anal externo; y el 
reflejo inhibitorio anorectal demuestra coordinación entre 
el recto y el canal anal.

Ultrasonido endoanal

Ha sido útil en determinar si existe un defecto del esfínter 
anal externo o interno, con una sensibilidad y especificidad 
de 100%. Se correlaciona con electromiografía acerca de 
la localización de estos defectos. Aunque el ultrasonido 
endoanal no detecte denervación, puede reducir el número 
de agujas necesarias para realizar un mapeo con electro-
miografía para localizar el sitio de defecto del esfínter anal.

Electromiografía

Es un método diagnóstico importante que permite conocer 
la naturaleza de la disfunción neuromuscular, tiene la ca-
pacidad de determinar el sitio de lesión nerviosa o si bien 
se trata de una enfermedad muscular, siendo el estándar 
de oro al valorar la inervación del músculo esfinteriano.

Estudios de conducción nerviosa

Incluyen latencia motora terminal de los nervios perineales 
y pudendos; donde una latencia prolongada determina 

daño en estas estructuras nerviosas. Es el método idóneo 
para confirmar el daño nervioso distal o trastornos neu-
rológicos mínimos.

Defecografía

Es el estudio dinámico del vaciado rectal voluntario; éste 
proporciona una visualización radiográfica de la dinámica 
de la defecación. El procedimiento consiste en la colocación 
de una pasta de bario, de la misma consistencia a la materia 
fecal dentro del recto, guiado por fluoroscopia. El paciente 
se sienta en un cómodo radiolúcido para tomar las imágenes 
por fluoroscopia en reposo, después durante la contracción 
del piso pélvico y por último, durante la defecación. Puede 
ser útil en el diagnóstico de IF en pacientes con anomalías 
anatómicas anorrectales; además puede valorar el ángulo 
anorrectal, que es obtuso en pacientes con IF neurogénica, 
así como revelar una distensibilidad pobre del recto sugi-
riendo con esto una capacidad rectal anormal.

Endoscopia

Con base en la historia clínica, así como con los datos 
clínicos, se tomará la decisión de realizar un estudio 
endoscópico. La rectosigmoidoscopia se realizará para 
excluir neoplasias o proctitis como causa de los síntomas, 
además de examinar la mucosa colorrectal cuando existe 
sospecha de colitis, isquemia colónica, abuso de laxantes 
y otras anomalías estructurales. Si existe historia de neo-
plasia colorectal, historia familiar de cáncer de colon u 
otras alteraciones como anemia por deficiencia de hierro, 
deberá realizarse estudio de colonoscopia.

Resonancia magnética dinámica

Alternativa reciente más eficiente a la defecografía tradi-
cional para evaluar las trastornos en la defecación cuando 
está involucrado el piso pélvico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la IF puede ser conservador, quirúrgico o 
mínimamente invasivo. Esto va a depender de la etiología, 
gravedad, edad e impacto de la IF en la calidad de vida del 
paciente. Este tratamiento puede ser simple y sencillo, o 
difícil y complejo, resultando en ocasiones en una estoma 
permanente. Es por lo que el paciente debe informarse 
acerca de la complejidad del tratamiento y las posibilidades 
de un resultado poco deseado.

Tratamiento conservador

El tratamiento en la mayoría de los pacientes geriátricos 
consiste en una combinación de ciertos factores, instructivos, 
modificación de hábitos de la vida diaria y manejo médico. La 
educación del paciente y sus cuidadores es muy importante; 
debe enfocarse en la importancia del entrenamiento de los 
hábitos de la defecación, cuidado de la piel y manejo de las 
causas subyacentes del problema. Las modificaciones a los 
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hábitos de la vida diaria, sobre todo aquellos relacionados 
con los cambios en la alimentación que pueden incrementar 
el tránsito colónico, así como prevenir pérdidas de materia 
fecal como el incremento en la ingestión de fibra y retirar 
todos los alimentos chatarra. Si existe un componente de 
poca movilidad relacionado a la IF como parte de la etiología, 
un cómodo portátil cerca a su cama puede ser una opción.

Retroalimentación
El entrenamiento con base en retroalimentación es una 
herramienta terapéutica útil en pacientes con IF idiopática 
o posterior a la reparación del esfínter anal. Estos pacientes 
tienen que estar motivados, tener la habilidad para procesar 
diferentes instrucciones, así como contraer el esfínter y tener 
una sensación rectal adecuada. Sin embargo, si hay un piso 
pélvico denervado, pareciera imposible que el músculo 
remanente pueda ser reeducado para tener una función 
normal. El objetivo de este tratamiento, es mejorar la fuer-
za del esfínter anal, mejorar la percepción rectal, así como 
corregir la coordinación entre éstos. Para este entrenamiento 
se encuentran disponibles diferentes dispositivos y métodos. 
El más utilizado para el condicionamiento muscular es la 
alimentación (feedback) visual, verbal y auditiva. El entre-
namiento debe diseñarse para cada paciente basándose en 
las alteraciones subyacentes. El método más común mide 
la relajación del EIA y la contractibilidad del EEA, deter-
minando por medio de dos balones intraanales los cambios 
en la diferencia de presiones. Otro método modificado está 
asociado a la contracción del EEA, éste induce un impulso 
eléctrico para lograr la contracción muscular por medio de 
un introductor intraanal y mediciones por un electromió-
metro. La técnica de retroalimentación, descrita en muchos 
estudios, muestra una eficacia de 70 a 80%. Estos resulta-
dos son más satisfactorios en pacientes con IF de urgencia 
comparados con aquellos que tienen IF pasiva.

Ejercicios del esfínter anal
Pueden ser útiles en pacientes con IF de urgencia, en espe-
cial aquellos en los que el esfínter anal se encuentra desde su 
anatomía intacto y también en aquellos con esfinteroplastia.

Estimulación anal eléctrica
Puede mejorar la función muscular del esfínter anal, indu-
ciendo contracciones involuntarias a éste. Sin embargo, no 
es claro el beneficio de esta estimulación eléctrica, ya que 
mientras algunos estudios informan una mejoría funcional, 
otros no apoyan esta mejoría.

Tratamiento quirúrgico

Éste está indicado cuando el tratamiento conservador falla y 
tiene como objetivo mejorar la continencia. En estos casos, el 
defecto funcional y estructural del piso pélvico y los músculos 
deben repararse. La cirugía ofrece una alternativa terapéutica 
razonable para algunos pacientes (cuadro 58-12).

Reparación de esfínter anal
Esta cirugía, descrita por Parks, se realiza mediante la 
esfinteroplastia. Sin embargo, en pacientes con trauma-
tismo grave, contaminación o inestabilidad, se realiza una 

colostomía provisional y posterior a tres meses se realiza la 
reparación del esfínter. Los pacientes con traumatismo anal 
grave, son explorados por medio de una incisión perineal 
oblicua, a continuación se suturan los bordes con suturas 
no absorbibles; logrando una continencia posterior a su 
recuperación en 70 a 90% de los pacientes; manteniendo 
la continencia sólo en 50% a cinco años. El éxito de la 
reparación quirúrgica del esfínter anal depende del daño 
coexistente a la inervación muscular, sensación rectal, 
edad, obesidad, sepsis posoperatorio, intentos previos para 
su reparación y necesidad de una colostomía.

Reparación posanal
Está indicada en pacientes con IF idiopática o pacientes 
incontinentes después de una rectopexia abdominal por un 
prolapso rectal completo. Está también descrita por Parks 
para recuperar los factores causales de la IF como el ángulo 
anorrectal y la zona de alta presión del canal anal. Tiene 
un éxito variable de 35 a 87% según las series descritas. 
Aunque la mayoría de los pacientes refieren beneficios con 
esta técnica, la calidad de la continencia no es la óptima.

Reparación anterior de piso pélvico
Es una alternativa a la reparación posanal, con dos ventajas 
adicionales, incluye reparación de la lesión del esfínter 
anterior y corrección al mismo tiempo de rectocele.

Reparación total de piso pélvico
Ésta es una combinación de la reparación posanal y la 
reparación anterior del piso pélvico para reconstrucción 
total del mismo. Es una opción viable para el tratamiento 
de la IF neurogénica.

Neoesfínteres anales
Ésta es una alternativa quirúrgica para quienes los proce-
dimientos quirúrgicos para IF han fracasado y en quienes 
la IF se ha vuelto difícil de tratar. Estas técnicas quirúrgicas 
han sido desarrolladas para aquellos con IF grave resistente 
o en los que se requiere de una resección abdominoperi-
neal por una neoplasia localizada. Estas nuevas técnicas 
incluyen la construcción de un nuevo esfínter por trans-
posición de músculo estriado. Los más utilizados son el 
músculo recto interno o gracilis, glúteo mayor, sartorio, 
semitendinoso, obturador interno, entre otros; combinado 
con o sin neuroestimulación y un esfínter artificial.

 Cuadro 58-12. Procedimientos quirúrgicos para tratamiento  
 de IF

Reparación esfinteriana

Esfinteroplastia
Procedimientos de aplicación
Reparación total de piso pélvico

Esfínter neoanal

Transposición de músculos gracilis
Transposición de músculos glúteos
Esfínter anal artificial
Inyección de colágena

Estimulación de nervio sacro

Radiofrecuencia
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Estimulación del nervio sacro

Alternativa terapéutica en pacientes con IF con un esfínter 
anal intacto, pero débil. Éste se lleva a cabo en dos fases; 
una estimulación por cortos periodos a los nervios sacros 
S2, S3 o S4, si se informa una mejoría de los síntomas, 
al siguiente día, se coloca un electrodo y un estimulador 
permanente. Varios estudios han observado una respuesta 
favorable sintomática evidente, mejoría en la calidad de 
las heces, así como una en la calidad de vida.

Inyección de agentes de relleno

Varios agentes de relleno han sido propuestos para el mane-
jo de pacientes con IF. Los materiales más utilizados inclu-
yen colágenos, partículas de silicona, grasa autóloga, esferas 
de carbón y permacol. Estas sustancias pueden inyectarse 
o implantarse en el espacio submucoso interesfinteriano o 
en el defecto del esfínter. Esta técnica se utiliza en pacien-
tes que no responden a tratamientos más conservadores, 
tienen un esfínter anal intacto y no prefieren una opción 
quirúrgica. Éstos mejoran la sensación y la discriminación 
anal. La fibrosis subyacente confiere volumen a los músculos 
del esfínter. Es una opción simple y sencilla para mejorar la 
sintomatología de la IF relacionada con debilidad del EAI.

Otras técnicas

Estimulación del nervio tibial
Es un nuevo abordaje terapéutico para el tratamiento de 
IF. La técnica consiste en insertar una aguja delgada en el 

nervio tibial, por arriba del tobillo y se coloca un electrodo 
en el pie, por el que pasa una corriente eléctrica para esti-
mular el nervio. Aunque el mecanismo no es bien conocido, 
estudios recientes han mostrado mejorar la sintomatología 
en 30 a 83% en los que la terapia conservadora fracasó.

Ablación con radiofrecuencia
Por medio de la ablación con radiofrecuencia en la unión 
anorrectal, se crea un tejido cicatricial y éste se contrae, 
haciendo más angosto el canal anal, incrementa la re-
sistencia a la salida de la materia fecal previniendo su 
pérdida involuntaria. Estudios recientes han demostrado 
que la ablación con radiofrecuencia es una técnica segura, 
alternativa y de mínima invasión para en quienes fracasó 
la terapia conservadora o quirúrgica.

Esfínter anal magnético
Opción no quirúrgica, consiste en un anillo de titanio 
magnético que se coloca de manera quirúrgica para que 
rodee y refuerce el esfínter anal. Éste previene el pasaje 
inconsciente de heces fecales, manteniendo los músculos 
del esfínter cerrado. El anillo se separa durante la defeca-
ción, permitiendo el pase de las heces y a continuación se 
cierra. Éste ha demostrado que mejora la incontinencia y 
la calidad de vida de los pacientes.

Inyección de células madre
Estudios recientes la han propuesto como una alterna-
tiva para la IF con una baja morbilidad. Bioproductos 
autógenos como mioblastos, se utilizan para estimular el 
crecimiento de las células musculares.
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Farmacología

 
Carlos d´Hyver y Clemente Humberto Zúñiga Gil 

 INTRODUCCIÓN

La proporción de personas mayores de 60 años de edad 
en México va en aumento desde hace por lo menos un 
decenio y en la actualidad comprenden alrededor de 9.1% 
(11 315 368 adultos mayores al 20 de julio del 2013) de 
la población; sin embargo, consumen cerca de 25 a 35% 
de los fármacos prescritos, derivado de la mayor frecuen-
cia de enfermedades crónico-degenerativas que ameritan 
medicación continua para su control, además de las pre-
sentaciones atípicas de las enfermedades comunes que los 
hacen vulnerables a la polifarmacia y sus consecuencias.

Estudios realizados han demostrado que más de 90% 
de los ancianos toman cuando menos un medicamento 
por semana, más de 40% usan cinco diferentes fármacos 
y 12% más de 10 medicamentos por semana en aquellos 
mayores de 65 años de edad y ambulatorios; sin embargo, 
si se estudia a ancianos que viven en asilos, 80% de ellos 
toma por lo menos un medicamento todos los días, estan-
do 30% en riesgo de interacciones medicamentosas. Sin 
tomar en cuenta aquellos que se venden sin prescripción 
médica o en el mostrador (OTC, over the counter, por sus 
siglas en inglés), el promedio de consumo van de 3.2 a 
3.7 medicamentos por persona. Es más frecuente su uso 
en las mujeres, con independencia de en qué situación 
vivan y su uso se incrementa en cuanto se avanza en edad. 

Los suplementos alimenticios y preparaciones herbola-
rias también han incrementado en consumo desde 14% en 
1998 hasta 49% para el 2006, entre ellas están la glucosami-
na, ginkgo biloba, ginseng, saw palmetto, kava, hierba de San 
Juan, valeriana y muchas otras; hay que recordar que éstas 
pueden interactuar con otros fármacos y provocar reacciones 
secundarias como es el caso del ginkgo biloba con warfarina 
y aumentar el riesgo de sangrado, es por este motivo que 
es importante preguntar a los pacientes sobre su consumo.

Dentro de los medicamentos más utilizados están los 
antihipertensivos, analgésicos y antiinflamatorios; vitami-

nas y laxantes, tranquilizantes del tipo benzodiazepinas, así 
como los protectores gástricos. Debido a la gran cantidad 
de medicamentos, los efectos adversos que se pueden 
presentar son muy frecuentes y se considera que 28% de 
los mismos pueden prevenirse cuando se conoce parte de 
la farmacología en el anciano.

En EUA los medicamentos controlados (con rece-
ta) se vendieron de la siguiente manera: 55% agentes 
cardiovasculares, 11% los que actúan sobre el sistema 
nervioso y 9% de analgésicos; y en aquellos que se 
venden en mostrador (OTC, no requieren receta) 40% 
analgésicos, 33% vitaminas y suplementos alimenticios 
y 22% de agentes gastrointestinales incluyendo laxan-
tes. Hay que recordar que las estadísticas dicen que de 
10 a 11% de los ingresos hospitalarios en personas de 
edad avanzada se deben a cambios en los medicamentos 
prescritos (aumento de dosis, disminución de la misma, 
suspensión del medicamento, interacción, reacciones 
secundarias entre otros). De lo anterior pueden dedu-
cirse dos grandes principios:

1. Por lo común la dosis de medicamentos en los an-
cianos pueden ser excesivas y se debe considerar su 
ajuste para reducir los efectos secundarios sin perder 
la eficacia.

2. En realidad los ancianos padecen múltiples enfer-
medades, lo que lleva a la prescripción de múltiples 
medicamentos en un mismo individuo con los riesgos 
que se describen más adelante en este capítulo; por 
lo anterior el prescriptor debe evaluar con mayor 
frecuencia y cuidado la necesidad de fármacos, debe 
estar alerta de los riesgos de interacciones medica-
mentosas y cuando sea posible elegir uno todos los 
efectos que éste tenga.

También de lo anterior puede deducirse la importancia de 
conocer los cambios con el envejecimiento que afectan el 
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comportamiento del organismo ante una sustancia y de 
ésta al entrar al organismo del anciano.

CAMBIOS RELACIONADOS  
CON EL ENVEJECIMIENTO EN  
LA FARMACOCINÉTICA Y  
FARMACODINAMIA

El envejecimiento trae consigo una serie de cambios a 
diferentes niveles y en general se podría definir como la 
pérdida progresiva de unidades funcionales; si bien este 
proceso sigue un patrón común, la velocidad y especifici-
dades del mismo son diferentes en cada individuo, por lo 
que en el anciano principalmente existe una variabilidad 
interindividual de las respuestas fisiológicas.

Con el pasar de los años el individuo pierde masa 
magra, disminuye el agua corporal total y sufre por lo 
mismo un incremento relativo de la masa grasa (cuadro 
59-1). También disminuye la producción de albúmina, 
el sistema cardiovascular responde diferente al estrés, los 
sistemas involucrados en la eliminación de medicamentos 
como el renal y hepático se deterioran de manera pro-
gresiva y la respuesta neuroendocrina cambia. Todo esto 
tiene implicaciones significativas en la farmacocinética y 
farmacodinamia que se describen a continuación.

IMPLICACIONES EN  
LA FARMACOCINÉTICA

Administración y absorción

Cualquier medicamento debe tener una presentación ade-
cuada para que el anciano pueda consumirla. Los frascos 
y botellas “a prueba de niños” pueden ser obstáculo para 
las manos artríticas o para el movimiento constante del 
paciente parkinsoniano. Los “blister pack” pueden ser más 
fáciles de manejar para ellos. Los empaques deben tener 
impreso el nombre del medicamento en letras grandes 
y con contraste adecuado de colores para que pueda ser 
visto por aquellos que tienen ligero déficit visual. La pre-
sentación en tabletas, cápsula grageas, entre otros, debe 
permitir que se traguen con facilidad, ya que algunas 
presentaciones exceden al tamaño medio fácil de deglutir 
y su corte no es adecuado.

Los estudios realizados para investigar la repercusión 
de los cambios con el envejecimiento que influyen en la 

absorción de medicamentos han dado resultados diversos. 
Aún así deben considerarse los cambios que se presentan 
en el tracto gastrointestinal (cuadro 59-2) que podría ser 
importante para algunos compuestos. En lo general hay 
una reducción en producción de saliva, con movimientos 
terciarios esofágicos que dificultan que se traguen las 
pastillas, en el estómago se observa disminución en la pro-
ducción ácida por hipotrofia o atrofia de células parietales, 
lo que provoca una disminución en la acidez del contenido 
gástrico, lo que se ve de modo parcial equilibrado por la 
lentitud del vaciamiento gástrico. La disminución en la 
superficie de absorción del intestino se compensa con 
el mayor tiempo de tránsito intestinal. Como se puede 
deducir estos cambios tienen poca repercusión en la ab-
sorción de sustancias.

Un concepto relacionado es el de biodisponibilidad, 
que indica la fracción inalterada de un fármaco que llega 
a la circulación sistémica, luego de su administración por 
cualquier vía. La biodisponibilidad máxima de un fármaco 
se alcanza cuando éste se administra por vía intravenosa, 
donde la biodisponibilidad tiene valor de 100%; la admi-
nistración de fármacos por otras vías que requieran que 
éste se absorba (oral, intramuscular, transdérmica, rectal, 
subcutánea, entre otras) tienen valores de biodisponibili-
dad iguales o menores a 100% debido a dos situaciones: 
absorción incompleta del medicamento o efecto de primer 
paso a nivel hepático. El envejecimiento se relaciona con 
disminución de este primer paso del metabolismo que 
pudiera estar relacionado con la disminución de tamaño 
del hígado y la reducción del flujo hepático. Esto hace que 
la biodisponibilidad de algunos medicamentos como el 
propranolol que requiere de este paso, se vea incrementado 
en ellos. Otros, en cambio requieren de este paso para 
activarse (enalapril), por lo que su acción finaliza también 
siendo influenciada por este cambio.

Otras situaciones que pudieran afectar la biodisponi-
bilidad son los trastornos en la circulación, ya sea a nivel 
de piel (donde además existe disminución de grosor del 
tejido subcutáneo), músculo y recto.

Distribución

Es en la distribución de medicamentos donde los cambios 
corporales (cuadro 59-1) toman mayor importancia. En 
caso de fármacos polares (hidrosolubles) como la digoxi-
na, gentamicina y teofilina, su volumen de distribución 
es menor, por lo que sus niveles séricos se incrementan. 

Cuadro 59-1. Cambios en la composición corporal en la vejez 
que pudieran influir en la farmacocinética de 
medicamentos

Cuadro 59-2. Cambios en el tracto gastrointestinal en  
la vejez
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En cambio los medicamentos no polares (liposolubles) 
tienen un mayor volumen de distribución que se traduce 
en incremento en su vida media, más que en concentra-
ciones séricas menores.

La gran cantidad de personas mayores que presentan 
niveles disminuidos de albúmina representará una mayor 
proporción del medicamento libre y no unido a proteínas, 
dando un efecto mayor y rápido, en el cuadro 59-3 pueden 
observarse algunos efectos clínicos correlacionados con 
este hecho.

Metabolismo

En lo que se refiere al metabolismo hay diversos caminos 
por los que se ve alterada, uno de ellos ya se describió 
con anterioridad (primer paso), pero también sucede una 
disminución del flujo hepático asociado a una reducción 
en la masa hepática; la baja de oxidación microsomal y 
la posible reducción en la inducción enzimática (fase 1: 
oxidación, reducción, desmetilación e hidrolización; fase 
2 acetilación, glucoronidación y sulfación) Lo anterior 
produce un metabolismo más lento que favorece la pre-
sencia de fármaco en sangre, aumentando la vida media 
de algunos fármacos.

Eliminación

El aclaramiento de un fármaco del organismo se puede dar 
por diversas vías, incluyendo la renal, hepática y dérmica, 
entre otras. Sin embargo, la gran mayoría de los fármacos 
se excretan por riñón. A pesar de existir evidencia que la 
filtración glomerular en el anciano sano disminuye menos 
de lo que se pensaba, la mayor parte de los que se ven en 
la consulta tienen alguna enfermedad que pudiera influir 
en este deterioro. Es por esto que considerar que la función 
renal medida por el índice de filtración glomerular se de-
teriora 1% por año después de los 40 años, sigue teniendo 
un valor clínico importante. Para tener una idea de esto en 
la clínica, puede utilizarse la fórmula de Cockcroft para 
calcular la depuración de creatinina (CrCl), esta fórmula 
dice que CrCl = 140-edad* peso (kg)/ CrS* 72, todo esto 
por .85 en mujeres, donde CrS es la concentración sérica 
de creatinina. Basándose en esta fórmula podría esperarse 
que un hombre de 90 años de edad que pesa 60 kg y tiene 

una concentración de creatinina normal (1.0 mg/dL) en 
realidad está depurando a 41 mL/min, lo que corresponde 
más o menos a 40% de su función. Si en este paciente no 
se corrigen dosis de medicamentos hidrosolubles como 
gentamicina, amikacina, digoxina, AINES y litio. entre 
otros, se corre el riesgo de toxicidad.

 IMPLICACIONES EN LA  
FARMACODINAMIA

Ya que el efecto de la edad sobre la sensibilidad a los 
medicamentos varía según el fármaco estudiado, hacer 
generalizaciones en este sentido es difícil. Puede decirse 
que se observan cambios en los mecanismos homeostáti-
cos, en los receptores y en los órganos blanco. En los pri-
meros hay que considerar cambios en el control postural, 
en la respuesta circulatoria, en la termorregulación, en 
la función muscular visceral y en la función cognoscitiva 
superior; hay cambios en receptores específicos � y � 2 
adrenérgicos como también en los colinérgicos.

Habrá que recordar que la farmacodinamia está en 
relación a la medida, duración e intensidad del efecto en 
el sitio de acción. La importancia de su conocimiento 
radica en la posibilidad de efectos secundarios, reacciones 
cruzadas entre dos medicamentos y su relación con el 
efecto buscado.

En el cuadro 59-4 se muestran algunos ejemplos de 
cambios en la farmacodinamia de ciertos medicamentos 
utilizados con frecuencia en el anciano.

POLIFARMACIA Y SUS CONSECUENCIAS

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) se 
le llama polifarmacia al uso concomitante de tres o más 
medicamentos, aunque en la clínica cotidiana y en diversos 
estudios de investigación se ha visto que es la toma de 
cinco o más de ellos, algunos han mencionado que es la 
adición de nuevos fármacos lo que señala la polifarmacia, 
lo que trae las consecuencias adversas de la misma. Los 
ancianos toman tres veces más medicamentos que los 
jóvenes y como se mencionó con anterioridad, es la comor-
bilidad frecuente del viejo, 20% de las personas ancianas 
presentan cinco o más enfermedades crónicas y 50% de 
ellos recibe más de cinco fármacos, así como las múltiples 
manifestaciones clínicas que presenta lo hacen presa de 
esta situación. Mención especial merece que algunas de 
las manifestaciones del envejecimiento se confunden 
con patología y terminan atrayendo prescripciones que 
a veces son innecesarias, dentro de estas manifestaciones 
se encuentran la fatiga, inestabilidad de la marcha, mareo, 
confusión, nerviosismo e insomnio.

Estas consecuencias negativas son las reacciones ad-
versas, la poca adherencia al tratamiento, la prescripción 
inapropiada de medicamentos, los altos costos de atención 
y la “cascada de la prescripción” por mencionar algunas.

Cuadro 59-3. Correlación clínica de la disminución de 
albúmina
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REACCIONES ADVERSAS A  
LOS MEDICAMENTOS 

El riesgo de sufrir reacciones secundarias con la ingestión 
de medicamentos se incrementa en función del número y 
cantidad de medicamentos que se toman. Las reacciones 
adversas a los medicamentos (RAM) son siete veces más 
comunes en personas de 70 a 79 años de edad que en los 
de 20 a 29 años, además que tienden a ser más graves en 
ellos. Cerca de 5% de los ingresos hospitalarios se calcula 
que están relacionados con reacciones farmacológicas ad-
versas y se calcula que la mitad de las muertes secundarias 
al uso de medicamentos se presentan en las personas de 
más de 60 años de edad. Por lo menos 80% de las RAM 
que causan hospitalización o que ocurren en el hospital 
están relacionadas con la dosis, y por lo tanto predecibles, 
así como potencialmente evitables. Lo anterior quiere 
decir que por lo menos algunas de las más de 240 000 
muertes por año que se calculan se deben a reacciones 
farmacológicas adversas, pudieran evitarse.

La susceptibilidad a las fármacos en la vejez va de la 
mano de los cambios en la farmacocinética de los medica-
mentos y se une a este aspecto la interacción de las sustan-
cias usadas; como ejemplo está el uso de anticolinérgicos 
que pueden producir retención aguda de orina, sobre todo 
en los hombres que tienen hipertrofia prostática, además 
favorece la aparición de arritmias cardiacas y la elevación 
de la presión intraocular, de modo adicional puede produ-
cirse confusión y mayor pérdida de memoria en personas 
con demencia. Otra reacción adversa frecuente en el viejo 

es la gastritis erosiva y sangrados gástricos secundarios al 
uso de analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos con 
frecuencia utilizados para la osteoartropatía degenerativa. 
En el cuadro 59-5 se ven otros ejemplos a considerar en 
las personas de edad avanzada.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Debido a la peculiaridad del metabolismo de los medica-
mentos asociado a la polipatología se encuentra una gran 
variedad de posibilidades de interacciones de medica-
mentos y más aún por la diferencia de efectos que éstos 
pueden tener, habrá que recordar que un medicamento 
que no tiene efectos secundarios, tal vez no tiene efectos 
reales, ya que no favorece o inhibe una función, lo que 
provoca afectación de otros órganos. Se ha calculado que 
cerca de 40% de los pacientes ancianos están en riesgo 
de sufrir una interacción medicamentosa y algunas de 
ellas pueden llegar a poner en riesgo vital a la persona (p. 
ej., quinidina con digoxina). Una de las más importantes 
es la interacción fármaco-fármaco cuando se involucran 
aquellos que tienen efecto antimuscarínico, lo que incluye 
a los anticolinérgicos que se utilizan en el parkinson, los 
antidepresivos tricíclicos como amitriptilina, imipramina, 
antipsicóticos como tioridazina y algunos antihistamínicos 
como la difenhidramina, los cuales de modo adicional a 
la boca seca y el estreñimiento pueden causar delirio; 
por esa razón es imprescindible que se utilice siempre el 
medicamento más selectivo de la función que se desea 
realizar. El cuadro 59-6 señala algunos de estos ejemplos.

Cuadro 59-4. Cambios farmacodinámicos con el envejecimiento

Fármaco Efecto farmacodinámico Cambio con envejecimiento

Cuadro 59-5. Reacciones secundarias de algunos medicamentos, de acuerdo a patologías específicas

Enfermedad Fármaco Reacción secundaria

-

Delirium
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PRESCRIPCIÓN INAPROPIADA

Definir “fármaco inapropiado” puede ser difícil. La pres-
cripción inapropiada engloba el uso de medicamentos 
con riesgo significativo de causar daño, cuando existen 
alternativas terapéuticas con por lo menos la misma efi-
cacia, pero con menor riesgo. También incluye el uso de 
fármacos a mayor frecuencia o por un tiempo superior a 
lo recomendado, el uso de múltiples medicamentos con 
el potencial de interacciones fármaco-fármaco o fármaco-
patología. Igual de importante es la subutilización de 
medicamentos con un beneficio potencial por razones 
irracionales (viejismo).

Es importante reconsiderar la medicación inapro-
piada en edades muy avanzadas, ya que en ocasiones se 
prescriben fármacos que tendrán su beneficio a futuro, 
el caso de estatinas para disminuir placas de colesterol 
o reducir riesgos vasculares, al igual que en pacientes en 
etapas terminales donde aún se observan medicamentos 
con fines profilácticos; así mismo en casos de demencia 
muy avanzada se encuentra con frecuencia prescripciones 
que verían su beneficio en varios meses o años y que lo 
que realmente se requiere es dar medidas de soporte en 
función de requerimientos específicos.

Se calcula que hasta 40% de la población geriátrica 
residente en asilos reciben uno o más medicamentos 
inapropiados como parte de su medicación habitual. En 
ancianos que viven en la comunidad se han informado 
de 14 a 23.5%. Los pacientes más viejos y aquellos con 
múltiples medicamentos parecen estar en mayor riesgo 
de recibir un fármaco inapropiado.

En 1991, Beers et al., describieron una relación de 
fármacos inapropiados, de modo inicial dirigido a ancianos 
residentes de asilos. En 1997, 2003 y más recientemente 
en 2012 fueron revisados en conjunto los criterios con 
un panel de la Sociedad Americana de Geriatría donde se 
incluyeron 53 sustancias. En 2001, un panel de expertos 
organizado por Chunliu Zhan, categorizó la lista de Beers 
en tres grupos:

1. Medicamentos que deberían ser siempre evitados.
2. Fármacos rara vez apropiados, y
3. Aquellos con algunas indicaciones para el uso en pa-

cientes ancianos, pero con frecuencia mal utilizados.

En los cuadros 59-7 y 59-8 se presenta la lista de Beers 
modificada, la cual se han convertido en el modelo en la 

actualidad más utilizado para categorizar a los fármacos 
inapropiados en la población geriátrica.

Sin embargo con el paso de los años se ha visto que 
estas clasificaciones fueron útiles en su momento, el co-
nocimiento de la misma permitió que fueran desechados 
del arsenal médico geriátrico muchos de ellos; no obstante, 
todavía se observa el uso de algunos como la amitriptilina, 
que en un estudio mexicano no mostró trastornos o efectos 
adversos que merecieran suspenderlo, lo que hace pensar 
en la necesidad de crear una nueva lista en especial para 
México y América Latina, agregando de acuerdo a Gar-
cía a la clasificación original un apartado de asociaciones 
inútiles; ya que se apreció que en muchos casos se suelen 
manejar medicamentos que tienen el mismo efecto y por 
más que se agreguen dosis no se modifica la acción.

Otro panel de expertos sugirió que para mejorar la 
prescripción medicamentosa se tomaran en cuenta cinco 
puntos

1. Documentar las indicaciones de la nueva terapéutica.
2. Educar al paciente de los riesgos y beneficios que tiene 

el nuevo fármaco.
3. Mantener al día la lista de prescripciones.
4. Documentar la respuesta terapéutica.
5. Revisar periódicamente la necesidad de cada uno de 

los fármacos prescritos.

SUBUTILIZACIÓN DE MEDICAMENTOS 
APROPIADOS

Se ha visto que muchos médicos en la actualidad restrin-
gen los fármacos por múltiples motivos, observan la poli-
farmacia y detectan reacciones adversas; sin embargo, no 
siguen las guías de prescripción como en algunos casos se 
observa; como ejemplo de esto está un paciente que sufre 
de un infarto al miocardio, con antecedentes de diabetes 
con hipercolesterolemia, éste requiere de � bloqueador, 
ácido acetilsalicílico, estatina y un hipoglucemiante cuando 
menos, en ocasiones se tendría que agregar un inhibidor 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y quizá 
un segundo hipoglucemiante o un vasodilatador coronario, 
no siempre el administrar seis medicamentos o más es 
provocar polifarmacia.

Asimismo en algunos casos se observa que el paciente 
por problemas económicos se abstiene de comprar o de 
utilizar algún tipo de fármaco que realmente le sería útil, 

Cuadro 59-6. Interacciones medicamentosas frecuentes en el adulto mayor

Mecanismo Fármaco Interacción medicamentosa Efecto
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692 Geriatría

Cuadro 59-7. Lista de Beers de fármacos en potencia inapropiados en pacientes ancianos

Antiarrítmicos

Antihipertensivos o α-agonistas/α-bloqueadores

Vasodilatadores coronarios o fármacos para trastornos vasculares 

cerebrales/periféricos

Relajantes/estimulantes del tracto urinario

Sedantes/hipnóticos

Ansiolíticos

Antidepresivos

Fármacos para trastornos acidopépticos

Antidiarreicos

Antiespasmódicos/anticolinérgicos

Anticoagulantes

Hipoglucemiantes

Relajantes musculares

Antivertiginosos/vómito

Analgésicos

AINES y antiartríticos

Tripelenamina NC

Cuadro 59-8. Reacciones secundarias de algunos medicamentos, de acuerdo a patologías específicas

Categoría del medicamento Descripción de la terapia Razones para considerarlo inapropiado

Siempre evitable

Raramente apropiados
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también se da el caso de que la titulación de dosis reque-
rida no se encuentra en el mercado y es necesario cortar o 
duplicar las pastillas que se pueden encontrar, este hecho 
dificulta en ocasiones que el anciano las tome como son 
prescritas y acabe no tomándolas.

CASCADA DE LA PRESCRIPCIÓN

Los síntomas de reacción farmacológica adversa pueden 
ser muy inespecíficos y manifestar con incremento en 
la frecuencia de caídas, confusión, sedación excesiva, 
estreñimiento, retención urinaria, hiporexia, entre otras. 
Dado que estos problemas son comunes en los ancianos, 
es frecuente que el médico “trate” un efecto farmacoló-
gico adverso con otro fármaco, lo que se describe como 
la cascada de la prescripción, ya que la prescripción lleva 
a otro. Esta situación por lo general evitable genera poli-
farmacia y todas sus consecuencias. Algunos ejemplos de 
ello se muestran en la figura 59-1.

EFECTO ESPECÍFICO DE ALGUNOS  
FÁRMACOS

En geriatría se utiliza una gran cantidad de medicamen-
tos, no sólo por la necesidad de control de la patología 

específica, sino también por demandarla el paciente para 
sintomatología vaga. Éste es el caso de los laxantes que son 
preferidos a una dieta rica en fibra, a la ingestión de líquidos 
y al ejercicio. Es mucho más complejo de lo que parece 
convencer a un paciente de seguir con firmeza las reglas 
de higiene adecuadas, en muchos casos ellos buscan ayuda 
de fármacos en lugar de realizar las indicaciones médicas.

Los medicamentos cardiovasculares son con frecuen-
cia usados en geriatría, por lo que habrá que considerar 
algunos puntos importantes:

1. Los diuréticos con frecuencia utilizados para ayudar al 
control de la hipertensión arterial y de la insuficien-
cia cardiaca, son capaces de producir hipopotasemia 
con riesgos de hipotensión arterial, estreñimiento, 
decaimiento, intoxicación digitálica e hiperazoemia. 
Habrá que recordar que pequeñas dosis pueden ser 
suficientes de hidroclorotiazida para controlar una 
hipertensión arterial. No hay que olvidar que la hipo-
natremia puede presentarse y producir sintomatología 
muy variada, desde el deterioro cognoscitivo hasta las 
convulsiones.

2. Los � bloqueadores son medicamentos que se emplean 
por lo común en pacientes más jóvenes con resulta-
dos excelentes; sin embargo, en el anciano pueden 
provocar bloqueos auriculoventriculares con mayor 
frecuencia, su efecto cronotrópico negativo altera 
la función contráctil y descompensa el equilibrio 
del músculo cardiaco, favoreciendo la insuficiencia 
cardiaca; sin embargo, son los más indicados para la 
insuficiencia cardiaca de tipo diastólico. De modo adi-
cional producen con mayor facilidad broncoespasmo 
en personas con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. Favorecen la aparición de depresión y es más 
difícil de controlar las hiperglucemias, patologías por 
lo general observadas en geriatría.

3. Los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensita pueden perder su efecto en presencia de antiin-
flamatorios no esteroideos, por lo que la hipertensión 
arterial o la insuficiencia cardiaca o indicaciones de los 
mismos, pueden descompensarse ante su utilización.

4. Los calcioantagonistas producen con facilidad edema 
perimaleolar, que si bien no tienen una repercusión 
clínica importante, sí lo es a nivel psicológico para el 
anciano, por lo que con facilidad suspenden el medi-
camento y habrá que reconsiderar su uso.

Los analgésicos son usados sin precaución en los ancianos, 
ya sea en forma de automedicación o por indicación mé-
dica, aunque pocos conocen bien la escala del dolor, por 
lo que habrá que tomar en cuenta:

a) Los antiinflamatorios no esteroideos al igual que el 
ácido acetilsalicílico con frecuencia irritan la mucosa 
gástrica y favorecen los sangrados microscópicos o 
agudos, de modo adicional su efecto bloqueador de 
prostaglandinas ocasiona menor funcionamiento renal 
produciendo intoxicación de medicamentos con eli-
minación renal, y como ya se había mencionado inte-
ractúan con los inhibidores de la enzima convertidora 
disminuyendo el efecto de estos últimos. 

Medicamento inicial

RAM

Medicamento secuendario

AINE AINECinarizina Bloqueador H1

Hipertensión 
arterial Parkinsonismo Gastritis 

erosiva Delirio

Anti
hipertensivo Levodopa Bloqueador H1 Haloperidol

Figura 59–1. Cascada de la prescripción.
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b) El paracetamol debe guardar una dosis adecuada, ya 
que su mala utilización puede llegar a provocar daño 
hepático.

c) La lisina puede usarse, sin olvidar que también tiene 
cierto efecto sobre la mucosa gástrica y provocar 
microsangrados o inapetencia, de forma adicional su 
utilización intramuscular es dolorosa, lo que induce a 
no usarla con facilidad.

d) Todos los que tienen efecto sobre el sistema nervioso 
(opioides y derivados) son susceptibles de originar con-
fusión, pérdida de memoria y hasta delirio, por lo que 
su uso deberá restringirse a ciertos casos y con buena 
valoración médica.

Los medicamentos psicoactivos, tanto para mejorar aspec-
tos depresivos como la ansiedad y las benzodiazepinas, con 
frecuencia utilizadas para provocar sueño; fenómeno que 
se altera a decir de las personas de edad avanzada, deben 
manejarse con minuciosidad.

1. Las benzodiazepinas tienen cuatro efectos como tales, 
anticonvulsivos, relajantes musculares, ansiolíticos e 
hipnóticos, lo que deberá evaluarse de acuerdo a la 
necesidad, así también la vida media de los mismos y 
sus metabolitos, ya que hay casos como el diazepam 
en que se prolongan hasta 72 h. Todo medicamento 
de este tipo reduce la velocidad de pensamiento y 
puede alterar la memoria, provocar depresión, in-
coordinación con riesgo de caídas y fracturas subse-
cuentes. Es frecuente que los ancianos se quejen de 
no poder dormir, por lo que habrá que investigar este 
aspecto con detalle antes de prescribir un fármaco, en 
muchos casos desean dormir más de las ocho horas 
recomendadas, bajo el pretexto de no tener nada que 
hacer, o el despertar continuo para acudir al baño por 
hipertrofia prostática o pequeños cistoceles; estos 
aspectos deberán tratarse de manera previa para no 
tener que utilizar medicamentos de forma innecesaria. 
Los fármacos como el clonazepam son aconsejables 
en pequeñas dosis (gotas) para tratar problemas de 
ansiedad o como coadyuvantes en el tratamiento del 
delirium, en vez de aquellos que tienen vidas medias 
más elevadas. Los hipnóticos de corta acción inducen 
muy bien el sueño y no dan efectos importantes para 
la coordinación y pensamiento de la mañana siguiente.

2. Los antidepresivos tricíclicos por lo general actúan 
sobre la recaptura de noradrenalina y su efecto anti-
depresivo es muy bueno; sin embargo, habrá que tener 
cuidado con la gran cantidad de efectos colinérgicos 
que se pueden presentar y que limitan su uso en geria-
tría, los inhibidores de la recaptura de serotonina son 
mejor tolerados; sin embargo, su costo es más elevado.

3. Los psicotrópicos se emplean con mucho cuidado por 
sus efectos parkinsonianos en especial el haloperidol, 
sus indicaciones precisas hacen que pocos médicos 
sepan manejar dosis e indicaciones adecuadas en 
geriatría. Su uso indiscriminado es frecuente por la 
tentación de calmar a un paciente demente inquieto, 
aunque no es el único camino existente.

REACCIONES ADVERSAS

Las dosis recomendadas y el tiempo de prescripción varían 
en las personas adultas mayores, se sabe, por ejemplo, que 
una cuarta parte de las personas que sufren fractura de 
cadera toman benzodiazepinas, mismas que sólo deberían 
haberse tomado para regular el sueño y tenían que haber 
sido suspendidas; sin embargo, las personas y los médicos 
caen fácilmente en la utilización crónica de las mismas.

La función renal en las personas de edad avanzada 
obliga a ajustar la dosis, la creatinina sérica no es un buen 
reflejo en los ancianos del funcionamiento renal, la masa 
muscular se ve disminuida con el paso de los años y el valor 
obtenido en suero aun siendo normal de creatinina puede 
enmascarar una insuficiencia renal (esto se observa en 40% 
de los casos); las fórmulas para calcular la depuración de 
creatinina varían mucho en su estimación (la prevalencia 
de insuficiencia renal menor a 60 mL/min/1.73 m2 fue de 
13.7% usando MDRD y de 36.9% con Crockcroft-Gault). 
La no eliminación renal es una de las principales causas 
de acumulación de fármaco en el organismo y fuente de 
las reacciones adversas o de interacción medicamentosa.

En las residencias para personas adultas mayores se 
tiene el mayor riesgo de presentar reacciones adversas, 
en especial con las que reciben antipsicóticos atípicos y 
anticoagulantes, presentando confusión, sobresedación, 
delirio y hemorragia gastrointestinal entre otras.

RECOMENDACIONES PRÁCTICAS PARA 
REDUCIR ERRORES

Mantener al día la lista de medicamentos que in-
giere, debe incluir el nombre del fármaco, fórmula 
(genérico), dosis, frecuencia, vía de administración e 
indicación del mismo.
Solicitar que acuda con regularidad con las medicinas 
a la consulta para verificar las mismas.
Se debe informar a los pacientes del nombre genérico 
de las medicinas al prescribir el nombre comercial.
Los medicamentos deben organizarse por el paciente 
con la ayuda de un familiar o su cuidador para dis-
minuir la posibilidad de ingestión doble o que no los 
tome.
El médico debe descontinuar aquellos que han cum-
plido su labor y que no tienen una indicación actual en 
un paciente (broncodilatadores después de bronquitis, 
digoxina para insuficiencia cardiaca en un paciente 
estable, antipsicótico para delirio, analgésicos para una 
fractura consolidada). 
Reducción de dosis cuando así lo permita el caso, 
simplificar la toma de los mismos utilizando presen-
taciones de acción prolongada.
Reconsiderar terapias herbolarias y su posible inte-
racción medicamentosa, así como su pertinencia de 
indicación.
Considerar intervenciones no medicamentosas, acu-
puntura, terapia física y terapias conductuales, entre 
otras.
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 CONCLUSIÓN

Los cambios relacionados con el envejecimiento influyen 
tanto en la farmacocinética como en la farmacodina-
mia de los medicamentos; si a esto se le añade que 
por varias situaciones es el anciano quien más los 
consume, puede deducirse la importancia que tiene 
el conocerlos. Todas las consecuencias de la polifar-
macia son ya conocidas y muchas de ellas evitables, 
sobre todo si se siguen algunos puntos importantes 
cada vez que se prescribe un medicamento a este 
grupo de pacientes:

1. Obtener una historia clínica completa.
2. No prescribir sin antes haber hecho un diagnóstico.
3. Evaluar de manera constante el esquema terapéutico.
4. Conocer el medicamento antes de prescribirlo.
5. Iniciar a dosis baja y poco a poco llegar a la dosis 

adecuada.
6. Educar al paciente y al cuidador.
7. Evitar el uso de fármacos para tratar efectos adversos.
8. Intentar utilizar una sustancia para tratar dos o más 

condiciones.
9. Comunicación con otros prescriptores.

10. Utilizar medicamentos con cuidado.
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Las deformidades del pie en el paciente geriátrico son 
frecuentes y algunas tienen impacto sobre la marcha y 
dependencia en las actividades instrumentales de la vida 
diaria.

La acumulación de años de esfuerzo y desgaste de 
esta estructura conformada por 26 huesos y múltiples 
articulaciones, las secuelas de algún traumatismo, cirugía 
o enfermedad crónica pueden ser los factores de defor-
midad y dolor.

Este capítulo pretende ser un resumen y una guía 
diagnóstica de los trastornos del pie en el anciano para 
poder planear un tratamiento en caso de ser necesario.

Breve resumen de la marcha humana: la marcha normal 
es independiente, plantígrada y sin claudicaciones. 
Identificar alguna anomalía en este patrón orienta 
hacia algún diagnóstico.

Independencia: no uso de bastón, muletas, entre otros, 
o incluso la ayuda de otra persona.

Plantígrada: que el pie se aplique al suelo por completo 
y no tenga un apoyo en talón o equino.

La marcha consta de dos fases a grandes rasgos: fase de 
apoyo y fase de balanceo. Primera fase o fase de apoyo: 
inicia con el choque del talón y el pie en dorsiflexión. Esto 
es gracias a la acción de los músculos del compartimiento 
anterior de la pierna (músculos extensores), así como a 
la movilidad adecuada de la articulación del tobillo y 
subastragalina. Cuando se pierde la integridad de estos 
músculos, articulaciones o los nervios que los inervan, 
suele perderse esta fase y se observa un paciente que 
camina dando un “pisada fuerte” que es audible también 
llamada “steppagge” y que compensan el choque de talón 
con una mayor flexión de cadera y rodilla. Ejemplos de 
esto son pacientes con secuelas de trastornos de columna 
lumbar, secuelas de cirugía lumbar, lesión del nervio ciático 

poplíteo externo o rotura del tendón tibial anterior, todas 
éstas dan lugar a un pie péndulo o en equino.

A continuación (dentro de la misma fase de apoyo) 
el pie se aplica por completo al piso funcionando como:

a) Órgano antigravitacional.
b) Amortiguador de la carga gracias a la articulación 

astrágalo-escafoidea.
c) Una palanca rígida para realizar la propulsión del cuer-

po e iniciar la fase de balanceo.

Cuando el pie está apoyando en el suelo se vuelve plano 
valgo en la primera mitad, de esta fase para funcionar como 
amortiguador y es hacia el final de la fase que el tendón 
tibial posterior (uno de los responsables de mantener el 
arco plantar longitudinal) se contrae y convierte el plano 
valgo en varo para poder pasar de “un amortiguador” a la 
“palanca rígida” que logrará la propulsión ayudado por el 
tendón de Aquiles y el tendón flexor largo del hallux que 
darán lugar al despegue y al inicio de la fase de balanceo 
que consiste en todo el ciclo en el pie contrario mientras la 
extremidad en cuestión se balancea gracias a los músculos 
de la cadera con el pie en dorsiflexión, hasta empezar de 
nuevo con el choque de talón.

Se debe pensar que cualquier patología que compro-
meta los músculos antes mencionados repercutirán de 
forma negativa en la marcha. Por ejemplo, la insuficiencia 
del tendón tibial posterior (pie plano adquirido del adulto), 
alguna patología del tendón de Aquiles (rotura crónica, 
secuela de cirugía, entre otros), proceso artrósico de cadera.

Metatarsalgias

El dolor plantar del antepié se define como metatarsalgia. 
El origen puede ser mecánico, inflamatorio, neurológico 
o dermatológico.
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697Problemas podiátricosCapítulo 60

Para poder tratar una metatarsalgia es indispensable 
tener claro el diagnóstico preciso y para ello se describirán 
las manifestaciones más comunes.

Hiperqueratosis. Las durezas o hiperqueratosis (tam-
bién llamados “callos”) son en la mayoría de los casos, el 
reflejo de una prominencia ósea debajo de la piel de algún 
dedo o la planta del pie, agravado por una deformidad 
(dedos en garra, hallux valgus [HV], sesamoiditis, entre 
otros). Son depósitos de queratina que pueden o no dar 
dolor. Cuando el origen no es mecánico entonces puede 
tratarse de una lesión dermatológica propiamente de 
origen viral (verruga plantar).

El tratamiento es la eliminación del “callo” a través 
de diferentes técnicas profesionales o caseras que alivian 
el dolor (cuando existe). Además de algunos aditamentos 
podológicos como los parches de silicón, separadores, 
entre otros, que funcionan como una interface entre la 
queratosis y el calzado, disminuyendo o eliminando la 
fricción y como consecuencia el dolor.

Se debe comprender que mientras el factor que origi-
na los “callos” no se elimine, éstos volverán a aparecer en 
el paciente al poco tiempo de haberlos retirado. 

Otra causa de metatarsalgia es el neuroma de Mor-
ton. Desde el punto de vista histológico no se trata de un 
neuroma real sino de una fibrosis perineural. Se trata de 
una neuropatía por atrapamiento que se presenta sobre 
todo en el tercer espacio intermetatarsiano y se manifiesta 
como un dolor plantar punzante, eléctrico con sensación 
de “calcetín arrugado” y que mejora al retirar el calzado. 
A la exploración física se encuentra el signo de Mulder 
positivo que consiste en comprimir los cuatro metatar-
sianos en el plano coronal y percibir un chasquido que 
en ocasiones es doloroso y se puede palpar también. La 
palpación dolorosa del tercer espacio intermetatarsiano y 
la alteración de la sensibilidad de los dedos segundo y ter-
cero son signos constantes. También puede aparecer en el 
segundo espacio y es extraordinario en los demás espacios.

Abordaje del paciente anciano con metatarsalgia

1. Determinar el tipo de pie. Pie plano, pie cavo o pie 
neutro.

 El pie cavo tiene mayor frecuencia de metatarsalgia 
central manifestado en la clínica por las hiperquera-
tosis plantares de dos o todos las cabezas metatar-
sianas. También puede aparecer en los tipos plano 
valgo o neutros sobre todo en presencia de hallux 
valgus (HV).

2. La exploración física del “callo” o hiperqueratosis debe 
iniciar observando la lesión, ya que de esto depende 
saber el origen. 

 Puede haber: 
a) Callo duro.
b) Callo blando.
c) Verruga vulgar plantar.

Callo duro: este tipo de queratosis es el más común y se 
observa subyacente a las cabezas metatarsianas y a 
menudo se extienden hacia la raíz de los dedos. No 
siempre son dolorosas y por lo tanto el tratamiento 
sólo se indica a pacientes con dolor.

Tienen un diámetro igual o mayor a 8 mm, conserva las 
líneas “dactilares” y son de origen mecánico por un hipe-
rapoyo de la cabeza metatarsiana (a menudo acompañada 
de dedo en garra correspondiente). Se puede encontrar de 
uno a tres metatarsianos afectados. 

En los pies cavos graves es común ver las queratosis 
por debajo del primer y quinto metatarsiano que junto 
con el apoyo de talón conforman el apoyo en “trípode” 
que por muchos años se concibió erróneamente como la 
manera “adecuada” de apoyo de un pie. Sabemos que son 
los cinco metatarsianos que deben apoyar, en menor o 
mayor grado, al cuerpo en las fases de la marcha. 

Al ser una hiperqueratosis plantar de origen mecánico 
que se acompaña de dolor se deben prescribir plantillas 
para disminuir la concentración de la carga en ese punto 
con un botón metatarsiano que habitualmente debe ser de 
6 milímetros por detrás de la queratosis y no sobre ésta. 
El material puede ser piel, pelite (más suave que la piel 
sin ser débil) o gel.

La radiografía del pie se indica en pacientes que tie-
nen: dolor persistente a pesar del uso de plantillas (para 
investigar el equilibrio de la parábola metatarsiana, ulce-
ración de la queratosis o en sospecha de enfermedad ósea 
(p. ej., enfermedad Freiberg, fractura de estrés, metástasis 
tumoral, entre otros). La cirugía está indicada en los casos 
en que una metatarsalgia de origen mecánico no resuelve 
con las plantillas y consiste en el acortamiento, elevación 
de los metatarsianos o ambos con el fin de modificar la 
sobrecarga. 

Callo blando o heloma: es una causa de dolor común y 
muchas veces subestimada por el médico al cuidado 
del anciano. Se trata de una lesión interdigital de 
los pies que consiste en la aparición de una lesión 
preulcerativa provocada por un punto de apoyo 
del dedo vecino. El síntoma principal es dolor 
moderado a grave en ocasiones eléctrico que el 
paciente refiere como “un toque que sube hasta el 
tobillo” bien localizado en un dedo del pie. Esto es 
comúnmente (aunque no exclusivo) en el cuarto y 
quinto dedos (figura 60-1).

La deformidad de un dedo o cabeza metatarsiana provoca 
la exostosis que invade el dedo vecino en su parte inter-
media y provoca esta presión que empieza por ser un callo 
blando y en ocasiones se ulcera. 

La exploración física consiste en abrir los dedos en 
cuestión y observar ambas superficies contiguas. Ahí se 
puede identificar la lesión que es circular, enrojecida y en 
el centro se identifica la piel adelgazada. A la palpación 
de ésta el dolor es intenso. A continuación se localiza en 
el dedo adyacente el punto que hace presión sobre el 
heloma para identificar la exostosis. Esta por lo general 
es asintomática.

El uso de espaciadores de silicón o gel son de utilidad 
para evitar la fricción y el dolor. El tratamiento efectivo 
suele ser la resección de la prominencia ósea que lo pro-
voca mediante una cirugía de invasión mínima.

Verruga vulgar: cuando la queratosis es de origen 
dermatológico (verruga vulgar) las líneas se pierden 
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698 Geriatría

y en ocasiones se observan cambios de coloración 
correspondientes a vasos sanguíneos al centro de la 
lesión (puntilleo).

Las verrugas vulgares en la planta son provocadas por virus 
del papiloma humano tipos 1 y 2. 

Una maniobra muy útil para diferenciar estas dos 
condiciones es “pellizcar” el callo y si éste provoca un dolor 
muy agudo (en ocasiones eléctrico) entonces se trata de un 
trastorno dermatológico (verruga plantar) a diferencia del 
callo de origen mecánico que es sintomático sobre todo a 
la palpación y presión directa.

Suele ser muy sintomática y con repercusión sobre 
la marcha, ya que el paciente intenta modificar el apoyo 
para caminar.

En los casos de origen dermatológico es preciso en-
viarlas con el especialista para el tratamiento específico 
que suele ser crioterapia de las lesiones.

A todo paciente con metatarsalgia se le debe explorar 
el tríceps sural, ya que su acortamiento puede ser la causa. 

La maniobra para determinarlo es la descrita por Sil-
verskiold. Con el paciente recostado y la rodilla extendida se 
da dorsiflexión al tobillo y éste debe pasar los 90º. Cuando 
no es así o incluso no llega a los 90º es un acortamiento del 
tríceps. Para investigar cuál o cuáles músculos están contrac-
turados, se le pide al paciente que flexione la rodilla a 90º 
y se repite la maniobra de llevar a dorsiflexión el tobillo y 
si éste logra más de 90º se tendrá una contractura del gas-
trocnemio (que se relajó con la flexión de rodilla). Por el 
contrario si a pesar de la flexión de rodilla el tobillo no tiene 
dorsiflexión mayor a 90º entonces se tendrá contractura de 
todo el tríceps (soleo y gastrocnemio).

Esto lo se encuentra en mujeres que utilizaron tacones 
toda su vida y que por esta razón el tendón de Aquiles 

desarrolló un acortamiento que se vuelve sintomático cada 
vez que utilizan zapato con poco tacón o planos. 

La recomendación para estos pacientes es el uso de 
un calzado con 3 cm de tacón para relajar el tendón de 
Aquiles y el uso de alguna plantilla para el antepié. La 
fisioterapia para estos casos es de utilidad limitada, pues 
la capacidad de estiramiento real del tendón es muy baja 
y por último si el dolor persiste a pesar del tratamiento 
conservador, el alargamiento quirúrgico del tendón de 
Aquiles o gastrocnemio es una alternativa válida.

Atrofia de la grasa plantar como causa de metatarsalgia: 
el cojinete graso funciona como un soporte para 
absorber y disipar la carga de las cabezas metatarsianas 
(incluyendo la placa plantar y la articulación 
metatarsofalángica). Es posible encontrar atrofia de 
esta grasa debido a cirugías previas, infiltraciones 
múltiples con esteroide o sólo por la pérdida grasa 
de algunos pacientes.

Un paciente con metatarsalgia por atrofia grasa que siente 
que “camina sobre piedras” es un reto, pues las posibilida-
des terapéuticas son limitadas.

El uso de una plantilla para antepié es la primera 
opción.

Se pueden encontrar diferentes materiales y se debe 
probar hasta obtener una mejoría.

De nuevo se debe explorar la planta en búsqueda 
de hiperqueratosis que sugieran sobrecargas específicas, 
lesiones dermatológicas u otras lesiones evidentes. 

RECOMENDACIÓN PARA  
TRATAR METATARSALGIA

El uso de plantillas (que se especificarán al final del 
capítulo) será la primera línea de tratamiento para las 
metatarsalgias de origen mecánico:

Hiperqueratosis plantares (sin características de pato-
logía dermatológica pura).
Tríceps acortado.
Atrofia de la grasa plantar.

La fisioterapia es de mucha utilidad para aliviar los sín-
tomas de la metatarsalgia y deben ordenarse siempre que 
haya posibilidad de hacerlo.

Ésta consiste en ejercicios que estiran el tríceps, así 
como la fascia plantar, además de la terapia con instru-
mentos que traen beneficio al dolor.

El uso de medicamentos analgésicos se recomienda en 
casos de agudización del dolor y no como mantenimiento 
de casos crónicos.

Las infiltraciones con esteroide están indicadas en 
casos de neuroma de Morton como un paliativo en casos 
que no ceden a tratamiento conservadores. Éstas mejoran 
la sintomatología de manera temporal en una parte de 
los pacientes y es ineficaz en otros casos. Markovic et al., 
informaron el alivio completo por nueve meses en 11 de 
39 (28%) pacientes con neuroma de Morton infiltrados 
con betametasona y lidocaína. 

Figura 60–1. Heloma blando.
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699Problemas podiátricosCapítulo 60

Hallux rigidus

Se define así a la artrosis de la primera metatarsofalán-
gica a menudo confundida con hallux valgus o juanetes 
debido a que existe una exostosis. La diferencia es que la 
prominencia del juanete es medial y la de hallux rigidus 
es dorsal (figura 60-2 y 60-3).

Esta articulación permite la propulsión del cuerpo 
durante la marcha y tiene un rango de movilidad de 100 
a 130º. 

El centro de rotación de la articulación cambia hacia 
dorsal e inicia un contacto anormal en la superficie dorsal 
de ésta que va denudando el cartílago articular, además de 
provocar la disminución del espacio articular y promover 
la formación de osteofitos dorsales, mediales y laterales 
que se hacen prominentes a la inspección. La etiología de 
esta enfermedad continúa en discusión, pues hay teorías: 
postraumáticas, degenerativas y mecánicas. 

Desde el punto vista clínico el paciente tiene dolor 
en el dorso de la articulación al utilizar calzado cerrado, 
además del dolor de origen articular al caminar. A la 
palpación, las cuatro superficies de la metatarsofalángica 
deben explorarse para encontrar el punto de mayor dolor, 
que suele ser el dorso y la superficie lateral.

En casos avanzados, además de lo mencionado, se ma-
nifiesta una artrosis de los sesamoideos en su articulación 
con la cabeza metatarsiana que se manifiesta con un dolor 
plantar. Se puede encontrarla asociada a HV aunque es 
raro. La repercusión sobre la marcha y más en la población 
geriátrica es clara aumentando la frecuencia de caídas. A 
la exploración física se busca evidenciar la limitación a la 
movilidad, con un arco de dorsiflexión menor al normal 
(70 a 90º) y dolor moderado a grave con la flexión plantar. 
Esta exploración se debe hacer con el tobillo a 90º para 
ser más precisos. La exostosis dorsal suele ser dolorosa a 
la palpación.

En radiografía se observa disminución del espacio 
articular, formación de osteofitos, esclerosis subcondral y 
en ocasiones geodas subcondrales. De acuerdo a la apari-
ción de los últimos signos se puede establecer el estadio 
de la patología como lo define Coughlin y Shurnas que 
van de 0 a 4°.

Cuando son sintomáticos, deben tratarse al inicio con 
calzado amplio y de caja ancha. Las suelas rígidas o con 
“mecedora” suelen ser benéficas para aliviar el dolor, pues 
limitan la excursión de la articulación enferma.

Si estas medidas no mejoran la sintomatología debe 
pensarse en un procedimiento quirúrgico que va desde la 
artroplastia por resección de la falange proximal, la quei-
lectomía o la artrodesis de la articulación metatarsofalán-
gica. Estas dos últimas han demostrado tener un resultado 
bueno a excelente en cuanto a alivio del dolor y función. 

PIE PLANO VALGO DEL ADULTO

Esta deformidad obedece a la insuficiencia del tibial pos-
terior que inicia con una tendinitis que va degenerando 
las fibras tendinosas hasta llegar a la rotura completa y 
que desencadena, con su progreso, otros trastornos que 

Figura 60–2. Radiografías con evidencia de artrosis metatarsofa-
lángica sin hallux valgus.

Figura 60–3. Exostosis dorsal típica de hallux rigidus.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

700 Geriatría

lo acompañan (valgo de retropié, artrosis de retropié, 
acortamiento de tríceps sural, fascitis plantar, síndrome 
de túnel tarsiano) (figura 60-4).

La historia clásica de esta patología es un paciente 
con un pie neutro sin deformidad evidente en valgo y 
que inicia con dolor esporádico medial del tobillo muchas 
veces sin causa identificada y que a menudo se confunde 
con un esguince que va aumentando de intensidad, además 
del aumento de volumen medial. Conforme evoluciona 
la enfermedad el pie va perdiendo el arco longitudinal 
hasta ser plano y con un valgo de retropié e inicia un pin-
zamiento lateral del tobillo que también es doloroso. Esto 
se debe a que el tendón tibial posterior, cuya función es 
mantener el arco plantar longitudinal y favorecer el varo 
de retropié de forma dinámica al final de la fase apoyo de 
la marcha para lograr la propulsión, sufre una rotura. Los 
ligamentos plantares y el ligamento calcáneo-escafoides, 
que son coadyuvantes en el mantenimiento del arco plan-
tar, se sobrecargan y generan dolor medial además de la 
patología del tendón roto.

Una de las teorías más estudiadas y aceptadas de la 
causa de esta rotura tendinosa es la vascular. A 40 mm de 
la inserción distal del tendón se ha encontrado una zona 
hipovascular y sin mesotendón en donde por lo regular se 
encuentra las vínculas que alimentan los tendones.

En la población geriátrica se ha encontrado una fre-
cuencia de 12.86%.

En un estudio de pacientes geriátricos con pie plano 
adquirido del adulto, Myerson encontró que sólo 14% de 
los pacientes podía identificar un traumatismo a partir del 
cual inició la deformidad.

Holmes y Mann encontraron relación estadística de 
la patología con obesidad e hipertensión en 67 pacientes 
(51 a 87 años de edad).

Existen cuatro estadios de esta patología descritos por 
Johson-Strom-Myerson en donde:

Estadio 1.Tendinitis del tibial posterior sin deformidad 
en plano valgo.

Estadio 2.Tendinitis del tibial posterior con deformidad 
en plano valgo reductible. 

Estadio 3.Tendinitis del tibial posterior con deformidad 
en plano valgo irreductible.

Estadio 4. Las anteriores con valgo de tobillo.

Para el diagnóstico radiográfico se utilizan radiografías 
AP y lateral con apoyo total donde se puede evidenciar la 
descobertura del astrágalo y la alteración del ángulo que 
forman el eje del primer metatarsiano con el eje longitu-
dinal del astrágalo. 

La pérdida del arco longitudinal del pie en el paciente 
de edad avanzada puede obedecer a un pie plano infantil 
que evolucionó hasta la vejez y éste será un escenario 
diferente a la condición adquirida en el adulto, pues la 
deformidad, la artrosis y la rigidez suelen ser más graves.

El tratamiento conservador consiste en plantillas 
que soporten el arco longitudinal, disminución de peso 
corporal y analgésicos. Hoy en día, la cirugía para tratar 
el pie plano adquirido del adulto se centra en la recons-
trucción más que en la artrodesis lo que resulta en mayor 
vida útil del pie. 

HALLUX VALGUS (HV)

La deformidad del dedo gordo en valgo que hace evidente 
un “juanete” se conoce como HV. La primera articulación 
metatarsofalángica experimenta cambios en su mecánica 
original lo que da lugar a: deformidad, trastorno en la 
marcha y dolor.

No se ha podido determinar la frecuencia por gé-
nero, aunque se asume que es mayor en las mujeres por 
el número de cirugías correctivas que se realizan para 
tratar este padecimiento. Basados en lo anterior Hardy y 
Clapham informan mayor frecuencia en mujeres con un 
radio de 15:1.

Sin duda el calzado femenino que es estrecho, pun-
tiagudo y con tacón elevado es uno de los factores extrín-
secos más importantes que agrava la sintomatología del 
“juanete”, pero no se ha demostrado que sea una causa 
para su desarrollo. 

Se conjugan varios trastornos como causa de esta 
patología:

Subluxación de la articulación metatarsofalángica. 
Esto es, que la cabeza metatarsiana se subluxa hacia 
medial en el plano coronal dejando descubiertos 
los sesamoideos. La prominencia de dicha cabeza 
metatarsiana por el desplazamiento medial es la 
exostosis típica del “juanete” y que a menudo da 
dolor por la fricción de ésta con el calzado.Figura 60–4. Pie plano valgo izquierdo.
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Hallux valgus invade el espacio vital del segundo 
dedo. Por esta razón se desarrolla la deformidad 
en garra de este último. Con la dorsiflexión de 
la metatarsofalángica del segundo dedo (una de 
las manifestaciones del dedo en garra) el apoyo 
metatarsiano se concentra en la cabeza metatarsiana 
provocando una metatarsalgia y formación de 
hiperqueratosis plantar.

Al aumentar el ángulo intermetatarsiano (separación entre 
los metatarsianos uno y dos) el desplazamiento medial 
(juanete) es más evidente y el HV es mayor, pues el tendón 
aductor que se inserta en la base de falange proximal del 
hallux continúa ejerciendo su acción.

Los tendones flexores y extensores del dedo gordo se 
convierten en perpetuadores de la deformidad al perder 
la alineación de su eje de acción, es decir, actúan de forma 
lateral a la articulación sosteniendo el HV.

En radiología se deben medir algunos ángulos para 
poder clasificar el HV. Todas las radiografías deben reali-
zarse con el paciente en bipedestación.

Ángulo HV (primer metatarsofalángico) normal 
cuando es menor a 15º. Éste se mide trazando los ejes 
longitudinales del primer metatarsiano y la falange proxi-
mal: 15 a 20º: leve, 20 a 40º: moderado, 40º o más: grave.

1. Ángulo intermetatarsiano (entre el primero y se-
gundo metatarsianos) normal cuando es menor a 9º. 
Se miden trazando los ejes longitudinales de ambos 
metatarsianos: 9 a 11º: leve, 11 a 16º: moderado, 16 
o más: grave

2. Ángulo interfalángico (para determinar si hay HV 
interfalángico)

 Esta medición puede cuantificar el grado de defor-
midad plástica de la falange proximal del hallux. Se 
trazan líneas sobre las dos articulaciones de este hueso 
y con las perpendiculares de estas mismas se hace la 
medición. La alineación óptima es con un ángulo de 
0º y conforme van aumentando los grados, aumenta 
la deformidad.

3. Ángulo distal articular del metatarsiano (DMAA).
 Este ángulo mide el cartílago útil de la cabeza me-

tatarsiana. Se utiliza el eje longitudinal del primer 
metatarsiano y su perpendicular en la cabeza. La 
medición termina con el trazo que va de lo más medial 
y lateral de la superficie articular de la articulación. 
El ángulo normal es de 6 a 8º. 

Exploración física de paciente con HV

La marcha de un paciente con HV puede verse alterada 
por dolor o por un apoyo incorrecto debido a la defor-
midad. Un paciente que camina con la barra lateral del 
pie como un mecanismo antiálgico para evitar el apoyo 
medial o una marcha referida como inestable debido a 
un HV grave por insuficiencia del primer rayo del pie. La 
movilidad de la primera metatarsofalángica debe medirse 
e identificar zonas de dolor como son la superficie medial 
correspondiente a la exostosis del “juanete” además de la 
posible deformidad en garra de uno o más dedos, así como 
de las queratosis plantares (figuras 60-5 y 60-6). 

Figura 60–5. Hallux valgus y segundo dedo en garra.

Figura 60–6. Hiperqueratosis plantar en paciente con hallux valgus.
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La repercusión sobre la estabilidad de la marcha en 
pacientes geriátricos con HV ha sido motivo de estudio y 
Menz et al., concluyen después de estudiar 71 pacientes 
geriátricos con edades entre 75 y 93 años que el HV tiene un 
impacto negativo en los patrones de marcha que contribu-
yen a la inestabilidad y riesgo a caídas en particular cuando 
caminan en superficies irregulares. Por otro lado Martínez 
et al., informaron un estudio de 171 pacientes geriátricos 
donde se estudió el riesgo de caídas e impacto en la marcha 
con deformidades en los pies, se encontró que sólo hallux 
rigidus se asociaba a un riesgo de presentar caídas.

Como una extensión del trabajo de Martínez et al., se 
exploraron a 45 pacientes con diagnóstico de HV mode-
rado a grave de edades entre 64 y 96 años y se evaluó la 
estabilidad de la marcha y la presencia o no de claudicación 
de acuerdo a la escala Maryland Foot Score.

La estabilidad se mide como normal, sensación 
de inestabilidad, inestabilidad ocasional, inestabilidad 
frecuente y por último marcha con necesidad de algún 
dispositivo ortopédico. Y la cojera se midió como: inexis-
tente, leve, moderada, grave o incapacidad para caminar. 

De los 45 pacientes, 26 refirieron una marcha estable 
y sin cojera permitiéndoles la independencia cotidiana. De 
los 19 restantes, 15 describieron tener sensación de inesta-
bilidad (aunque no real) y claudicación leve. Los últimos 
cuatro pacientes presentaron inestabilidad ocasional de la 
marcha así como claudicación moderada. Cabe mencionar 
que estos cuatro pacientes tenían diagnóstico asociado 
de a) acortamiento de uno de los miembros pélvicos, b) 
posoperados de artrodesis de tobillo, c) lesión de raíz L5-
S1 posquirúrgica y d) dermatomiositis.

El uso de separadores de dedos, férulas nocturnas para 
corregir la deformidad nunca han probado tener influencia 
sobre la evolución del HV, aunque en ocasiones alivian 
algunos de sus síntomas.

El tratamiento conservador del HV es la modificación 
del calzado por uno amplio y blando. Existen zapatos 
para pacientes diabéticos con material expandible que 
disminuye la fricción de la exostosis y por ende el dolor.

El tratamiento quirúrgico es la opción cuando el 
paciente tiene dolor a pesar de un calzado amplio. La 
evolución de los procedimientos para corregir HV en la 
actualidad permite al paciente tener menor dolor posqui-
rúrgico, así como una rehabilitación más corta además de 
permitirle caminar en los primeros días de la cirugía, pero 
no es tema para desarrollo en este capítulo.

Dedos en garra

Los dedos del pie, incluyendo el hallux (que es el único 
con nombre propio), son referidos como “ortejos” en el 
vocabulario ortopédico, médico en general y en múltiples 
publicaciones literarias. Esto es una imprecisión. La palabra 
artejo (del latín articulus) se refiere a los nodos o articulacio-
nes de los artrópodos. Por esta razón los dedos del pie deben 
nombrarse por número a partir del hallux que es el primero.

Un dedo del pie (excepto el hallux) tiene tres articu-
laciones, la metatarsofalángica, interfalángica proximal e 
interfalángica distal. 

De todos los trastornos en pie, los dedos en garra 
tienen una frecuencia de 20% y tienden a ocurrir más 

en mujeres que van avanzando en edad. En el trabajo de 
Martínez Gallardo et al., informaron 122 de 171 pacientes 
con dedos en garra (65.49%) en una población geriátrica 
(figura 60-7). 

Existe confusión acerca de las distintas nomenclaturas 
para estos trastornos, y es que todas compartan algunas 
manifestaciones clínicas y patomecánicas. A continuación 
se mencionan:

Deformidad de los dedos en garra: hiperextensión de 
la metatarsofalángica y deformidad en flexión de la 
interfalángica proximal. Presentan hiperqueratosis 
dorsales que pueden ser dolorosas.

Deformidad de dedos en martillo: deformidad en 
flexión de las interfalángicas proximal y distal del 
dedo con una metatarsofalángica normal. 

La etiología de estas deformidades tiene que ver con el 
uso de un calzado estrecho, así como el empleo de tacones 
altos. Esto genera una falta de equilibrio entre los tendones 
flexores intrínsecos y los extensores largos de los dedos. 
Con la cronicidad, la placa plantar tiene desgaste y puede 
romperse para dar lugar a la deformidad evidente. El HV 
grave o el hallux interfalángico pueden ser también los 
causantes de estas deformidades, ya que el hallux invade 
el espacio vital del segundo dedo que es obligado a “en-
cogerse” y de ahí la garra. 

Desde el punto vista clínico los pacientes tienen dolor 
por la hiperqueratosis dorsal de los dedos que hacen difícil 
el calzado. También presentan metatarsalgia correspon-
diente al dedo enfermo, pues al no estar congruente la 
articulación metatarsofalángica, la transmisión de la carga 
que va del metatarsiano al resto del dedo, se ve interrum-

Figura 60–7. Deformidad de dedos en garra.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

703Problemas podiátricosCapítulo 60

pida y se concentra en la cabeza metatarsiana, dando lugar 
a una queratosis plantar.

Deformidad de mazo distal: deformidad en flexión 
de la interfalángica distal con aparición de 
hiperqueratosis en la unión de la uña con la piel 
del pulpejo.

Deformidad en dedo cruzado: ésta es una deformidad 
grave del dedo y puede ser muy dolorosa. Consiste 
en la luxación metatarsofalángica con un dedo en 
garra y la punta digital dirigida en 90º hacia medial. 
Suele tener una queratosis dorsal muy dolorosa que 
impide al paciente calzarse y una metatarsalgia.

Para diagnosticar cada una de las anteriores, se explora:

Que la articulación metatarsofalángica esté: reducida, 
luxada, reductible o irreductible.

A las articulaciones interfalángicas proximal y distal se 
les explora su flexibilidad.

Se buscan queratosis en la planta y en el dorso de los 
dedos.

El tratamiento consiste en modificar el calzado (amplio) 
y en el uso de diferentes productos para uso podológico 
que funcionan como interfaces entre las queratosis y los 
zapatos (anillos de gel, telas adhesivas, entre otros). La 
colocación de una tela adhesiva no agresiva para la piel 
reduciendo el dedo (sobre todo cuando la articulación 
metatarsofalángica esté en hiperextensión) mejora la 
fricción del dorso y además ayuda a la disipación de carga 
del metatarsiano hacia el dedo.

La cirugía ofrece de buenos a excelentes resultados 
cuando estas medidas conservadoras no mejoran la con-
dición del paciente. 

Fascitis plantar

Conocida como “espolón calcáneo”, es la causa de talalgia 
más frecuente. Se trata de una entesitis de la fascia plantar 
y que se manifiesta como dolor agudo en el talón que 
puede ser incapacitante.

El dato radiográfico en forma de “espolón” es una 
consecuencia de la entesopatía crónica como resultado 
de los microtraumatismos y calcificaciones de la entesis. 
De manera que el dolor se origina en la fascia plantar y 
de ninguna forma en el “espolón”. Prueba de esto es el 
dato que informa Toomey en un estudio donde 63% de 
los pacientes estudiados presentaban la imagen radiográ-
fica de “espolón calcáneo” sin tener dolor en el talón. El 
paciente con fascitis plantar refiere dolor en el talón que 
en ocasiones es “como pisar un clavo” y se presenta por 
la mañana al levantarse de la cama o cuando se incorpora 
después de un periodo de reposo.

A la exploración el paciente tiene dolor intenso en 
la tuberosidad medial, en la superficie plantar central 
del calcáneo o ambos. En ocasiones se acompaña de un 
acortamiento del tríceps (que es una de sus causas) y éste 
debe estudiarse también con la maniobra antes explicada 
de Silverskiold. La alineación del retropié debe explorarse 
también en busca de plano valgo o cavo. 

Por lo general se presenta de manera unilateral. Cuando 
es bilateral se debe descartar cualquier padecimiento reumá-
tico o de origen neurológico (patología de columna lumbar).

El 90% de los pacientes con fascitis plantar mejoran 
con la fisioterapia, disminución de peso, antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE), infiltraciones, ondas de choque, 
entre otros. Es el estiramiento de todo el sistema aquíleo-
calcáneo-plantar (tríceps sural y fascia plantar) la medida 
terapéutica más eficaz en el tratamiento conservador. Las 
plantillas son efectivas cuando hay un pie plano valgo 
concomitante, pues al corregir el retropié hay una dismi-
nución en la tensión de la fascia plantar. El uso de calzado 
con unos milímetros (30 a 50 mm) de tacón puede aliviar 
el dolor, pues el tríceps queda relajado en esta posición. 

Si el dolor persiste más de seis meses a pesar de un 
adecuado manejo conservador se indica la cirugía en donde 
se hace la sección parcial (tercio medial) de la fascia plantar 
sin resecar el “espolón”, ya que éste no tiene una función en 
la generación del dolor. Esto puede ser a través de una ciru-
gía de invasión mínima y el paciente camina el mismo día.

GENERALIDADES ACERCA DE  
LAS PLANTILLAS

Las plantillas pueden ser de diferentes materiales: piel, 
pelite, plastozote o gel entre otras. La diferencia entre 
éstas es la consistencia y la resistencia a la deformación 
que tienen. 

La piel es la que mayor resistencia tiene a la deforma-
ción y por lo mismo pueden ser dolorosas en deformidades 
rígidas, por lo que el pelite o plastozote (o la mezcla de 
ambas) son las más recomendadas. 

A continuación se exponen las especificaciones gene-
rales de las plantillas de acuerdo al padecimiento a tratar.

Ejemplo de receta para una metatarsalgia con hiper-
queratosis central dolorosa:

Plantillas de pelite con arco longitudinal de 16 o 18 
mm, botón retrocapital (o botón metatarsiano) de 
6 mm. 

Si el paciente tiene además deformidad en plano valgo 
entonces será:

Plantilla de pelite con arco longitudinal de 16 o 18 
mm, botón retrocapital de 6 mm y cuña interna en 
talonera de 5 mm (esta última para contrarrestar 
el valgo).

Paciente con pie cavo

Plantilla de pelite con arco longitudinal de 18 a 20 mm 
con botón retrocapital de 6 mm.

Si además tiene varo del retropié que sea flexible será:
Plantilla de pelite con arco longitudinal de 16 mm, 

botón retrocapital de 6 mm y cuña externa en 
talonera de 6 mm.

Es importante que el botón retrocapital se coloque por 
detrás de la hiperqueratosis.

El uso de taloneras de gel o con excavaciones para los 
casos de fascitis plantar son controversiales, pues 
no tienen un beneficio constante en los pacientes.
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Síndrome de fragilidad

 
Clemente Humberto Zúñiga Gil, Alejandro Miguel Jaimes

DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

El estudio de la fragilidad ha traído los avances más im-
portantes en la medicina geriátrica en los últimos años. 
La fragilidad inclusive ha trascendido las fronteras de la 
medicina geriátrica y hoy en día es un tema que cualquier 
médico que se dedica a la atención del adulto mayor en 
cualquiera de sus facetas conoce. El grupo de adultos ma-
yores vulnerables es el de mayor crecimiento en casi toda 
América Latina. Esta vulnerabilidad da como resultado 
un peor pronóstico ante cualquier situación de salud, 
incluyendo discapacidad, dependencia, caídas, institucio-
nalización y mortalidad. También cada vez se conocen 
mejor tres términos relacionados de forma íntima entre sí; 
sin embargo, deben diferenciarse para poder comprender 
mejor la vulnerabilidad que se menciona, éstos son: fragi-
lidad, discapacidad o dependencia y comorbilidad (figura 
61-1). Si bien son condiciones independientes, esto no 
quiere decir que no puedan estar todos presentes en un 
mismo individuo. El mayor beneficio de las intervenciones 
geriátricas específicas se ha dado en forma precisa en estas 
personas, por lo que no es extraño que en los últimos años 
se haya considerado a la fragilidad como el centro de la 
medicina geriátrica.

Después de muchos estudio, ahora parece que se 
conoce más o menos bien la definición de fragilidad; sin 
embargo, aún se tienen problemas en cuanto a ponerse 
de acuerdo en cómo medirla o qué criterios utilizar para 
definirla en el ámbito clínico o de investigación. Según 
estudios recientes, son los criterios diseñados y publicados 
por el grupo de L. Fried los más utilizados hoy en día. 
Tomando esto en cuenta, la prevalencia de fragilidad se 
estima que sea superior a 10% en adultos mayores de 65 
años de edad y ésta se incrementa conforme avanza la edad 
hasta más de 50% en los mayores de 85 años, siendo la 

población que vive en instituciones de cuidados prolon-
gados la más afectada. También es aparente por estudios 
recientes, que la prevalencia en países de América Latina 
podría ser ligeramente superior. 

Los intentos de definición se dieron desde el decenio 
de 1980-89, cuando se comienza a utilizar el término cada 
vez más, hoy en día casi todos coinciden en que representa 
una falla para integrar los diferentes sistemas de un indivi-
duo para mantener la funcionalidad. Algunos autores han 
intentado definirla desde el punto de vista biomédico, ya 

Figura 61–1. Relación entre fragilidad, discapacidad y comor-
bilidad.

Discapacidad 

Fragilidad   

Comorbolidad
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706 Geriatría

sea por la insuficiencia de un órgano o sistema, o por la 
compleja interacción del deterioro de varios sistemas; otros 
en cambio intentan definirla desde el punto de vista social. 
Independiente de cómo se defina, el concepto de fragilidad 
debe diferenciarse de la discapacidad y fundamentarse en 
bases biológicas y no sólo en características clínicas, además 
de incluir los términos de vulnerabilidad, heterogeneidad y 
estar asociada al envejecimiento cronológico. Otros concep-
tos que debería interrelacionar la definición son el de riesgo, 
complejidad (no sólo de sus determinantes, sino de sus 
manifestaciones) y dinamismo que permita la interacción de 
sus componentes. Para poder explicar la fragilidad se puede 
utilizar una balanza, donde por un lado se tiene la salud del 
individuo, así como los recursos fisiológicos y sociales con 
los que cuenta para enfrentar los estresores cotidianos, y del 
otro se tiene la enfermedad, discapacidad, dependencia y 
carencia de dichos recursos. Cuando este último lado pesa 
más que el otro, la balanza pierde su punto de equilibrio y 
el paciente se hace vulnerable y por lo tanto frágil.

Tomando todo lo anterior en cuenta se define fragi-
lidad como un estado fisiológico de vulnerabilidad incre-
mentada a estresores que resulta de reservas fisiológicas 
disminuidas, inclusive de disregulación de múltiples 
sistemas fisiológico, esto dificulta el mantener la ho-
meostasis ante cualquier perturbación, ya sea ambiental, 
exacerbación de enfermedad crónica, enfermedad aguda 
o lesión. Sin embargo, recién un grupo de expertos, con la 
finalidad de mejorar el reconocimiento de este problema 
han definido a la fragilidad como un síndrome medico 
(diagnóstico de fragilidad).

Asociado a este término existe el de pérdida de la vita-
lidad (failure to thrive) que se puede ver como el continuum
de un síndrome clínico donde la pérdida de la vitalidad es 
la manifestación extrema y que se encuentra asociada a 
bajos niveles de recuperación y presagia la muerte.

 FORMAS DE PRESENTACIÓN

Con base en el modelo clínico de la fragilidad Linda Fried 
se puede decir que existen dos alteraciones subyacentes 
de importancia como son la disminución de las reservas 
fisiológicas de un individuo, además de las probables en-
fermedades que éste presente, que lo llevan a presentar 
un síndrome clínico más bien inespecífico donde puede 
encontrarse la pérdida inexplicable de peso, fatiga, ano-
rexia, sarcopenia, osteopenia, malnutrición e inclusive 
trastornos de la marcha, el cual a su vez podrá llevar a 
algunas consecuencias adversas como podrían ser las 
caídas, incontinencia, demencia, dependencia funcional, 
presentación atípica de enfermedades, alteraciones en 
la farmacocinética y farmacodinamia, la agudización de 
enfermedades crónicas, el mayor riesgo de presentar en-
fermedades agudas y al final la muerte.

Aún está a discusión si los criterios diagnósticos 
establecidos para investigación son útiles en la práctica 
clínica cotidiana, lo que en la opinión de los autores de 
esta revisión sería un error, es el  catalogar como frágiles 

sólo a los pacientes que cumplan algunos de los criterios 
descritos por diferentes autores, ya que la mayoría de ellos 
han descrito a la fragilidad física, pocos de ellos ha invo-
lucrado de manera importante la fragilidad psicológica, 
mental o ambas, y mucho menos la social. Si se revisa la 
literatura, la mayoría describe un síndrome y no el estado 
de fragilidad como tal, por lo que quedarían fuera de esta 
descripción la mayor parte de los individuos que la portan; 
lo que se puede interpretar como se muestra en la figura 
61-2. Aun así se describen más adelante las estrategias que 
podrían ser útiles para el médico.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

Mecanismos sistémicos

En los últimos años se ha publicado una gran cantidad de 
información acerca de los mecanismos fisiopatológicos 
de la fragilidad, y es cada vez más evidente que existe 
una disfunción multisistémica que involucra al sistema 
inmunológico, cardiovascular, musculoesquelético, en-
docrino y hematológico. A continuación se mencionan 
algunos de ellos. 

Disfunción inmunológica e inflamación crónica 
(“inflammaging”)

El envejecimiento del sistema inmunológico se caracteriza 
por un estado inflamatorio crónico de bajo grado, a esto 
algunos expertos le han dado el nombre de inflammaging, 
y corresponde a un fenotipo proinflamatorio que se ob-
serva en algunos individuos, y que se caracteriza por un 
incremento de moléculas inflamatorias como la proteína C 
reactiva y la interleucina 6 (IL-6), se asocia a mayor mor-
bimortalidad. También se ha observado un incremento en 
marcadores celulares de inflamación (leucocitos) además 
de estas moléculas en individuos frágiles comparados con 
individuos no frágiles. Por ejemplo la IL-6 se correlacio-
na de manera directa con ateroesclerosis, osteoporosis 
e inclusive con sarcopenia, como se verá adelante, esto 

Estado de fragilidad

Síndrome de fragilidad

Figura 61–2. Fragilidad en contra de síndrome de fragilidad.
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último podría ser una de las principales vías por las que 
este proceso de inflamación crónica hace frágil a un indi-
viduo. Ferrucci et al., en un estudio longitudinal informan 
niveles elevados de IL-6 disminución de la masa y fuerza 
muscular, así como discapacidad.

Se ha identificado en los sujetos frágiles una activa-
ción generalizada del sistema inmunológico relacionada 
con la edad, que se hace concreta en la aparición de auto 
anticuerpos no relacionados a ninguna enfermedad auto-
inmune particular. Algunos mediadores de inflamación 
se encuentran elevados de manera inespecífica, como la 
interleucina-6 (IL-6), la interleucina-1B (IL-1B) y el factor 
de necrosis tumoral � (FNT �), los cuales son potentes 
agentes catabólicos con efectos sobre la masa muscular 
(aumentando la sarcopenia) y la disfunción neuroendo-
crina por activación del eje adrenocortical.

En el estudio de Framingham, con participantes de 78 
años como edad promedio, se mostró que la producción 
de IL-6 y los receptores de la citocina antiinflamatoria 
IL-1, están marcadamente incrementados con la edad. 
Roubenoff sugiere que estos datos proponen que el enve-
jecimiento está asociado con la alteración en la regulación 
de la formación de citocinas, lo cual podría producir una 
pérdida de la fuerza muscular (sarcopenia), que a su vez 
podría ser una de las manifestaciones tempranas de fra-
gilidad. En otro estudio, Cohen evaluó niveles de IL-6 en 
una gran población evaluada en la comunidad, y encontró 
que el incremento en la producción de IL-6 y sus niveles 
séricos altos se relacionaron con el autorreporte de fatiga 
y declinación funcional, pero no de manera necesaria re-
lacionados con enfermedad. También se han encontrado 
niveles plasmáticos elevados de IL-6 en habitantes de la 
comunidad de 70 años o más con depresión. 

Así como la proteína C reactiva se ha relacionado con 
enfermedad cardiovascular, hay diversos protocolos que 
han estudiado a la proteína C reactiva, reactante inespe-
cífico de fase aguda, asociando sus niveles elevados con 
mayor propensión a la fragilidad.

Recién se ha encontrado evidencia molecular de ac-
tivación de la vía inflamatoria en la fragilidad a través del 
análisis de expresión de genes por monocitos purificados. 
Estos estudios han demostrado en el individuo frágil una 
sobreexpresión monocítica de varios genes proinflamato-
rios incluyendo al gen CXCL-10 que codifica la produc-
ción de una potente citocina proinflamatoria. 

Como se puede ver, está bien documentada la relación 
entre mediadores inflamatorios y fragilidad; sin embargo, la 
pregunta importante es si este estado de inflamación crónica 
desempeña una función en la fisiopatología de la fragilidad o 
es consecuencia de la misma. Parece que la primera premisa 
es la correcta, ya mencionada como la IL-6 se relaciona con 
la sarcopenia, pero diversos marcadores se relacionan con 
disfunción de otros órganos y sistemas involucrados en este 
proceso de fragilización de un individuo.

DISFUNCIÓN NEUROENDOCRINA

El neuroendocrino, es el sistema encargado del balance 
homeostático a través de señales a órganos determinados, 

que permite una adecuada respuesta dinámica a estímulos 
del ambiente. Una teoría del envejecimiento postula que 
éste es el resultado de un deterioro funcional y fisiológico 
de ejes neuroendocrinos. Según ésta, el envejecimiento 
se produciría a través de un fenómeno de cascada, donde 
todos los ejes son interdependientes y, por medio de múlti-
ples mecanismos donde destacan los de retroalimentación 
positiva y negativa.

El ejemplo más claro de afectación neuroendocrina 
relacionada con el envejecimiento, es la deficiencia es-
trogénica en la menopausia, que favorece la osteoporosis, 
disminución del tejido magro y reducción del metabolismo 
basal. Otras alteraciones neuroendocrinas, no las únicas, se 
reflejan en cambios sobre la hormona del crecimiento, el 
incremento del tono simpático y trastornos de la secreción 
de cortisol. El envejecimiento y la enfermedad pueden 
deteriorar en forma conjunta los mecanismos neuroin-
munes y neuroendocrinos que controlan la producción y 
las acciones periféricas de mediadores hormonales, y que 
al final se manifiestan como menopausia, andropausia, 
adrenopausia y somatopausia.

Otro cambio importante es el incremento del tejido 
graso abdominal que ocurre en el envejecimiento, y que 
además de contribuir a la resistencia a la insulina y la en-
fermedad cardiovascular, puede ser una fuente importante 
de leptina, otro mediador hormonal que es parte de la 
respuesta de citocinas a la inflamación e infección (IL-1 y 
FNT � estimulan la síntesis de leptina en el tejido graso). 
La leptina actúa en los receptores del hipotálamo y peri-
feria para disminuir la ingestión de alimentos (saciedad) 
e incrementa el gasto energético.

La respuesta inapropiada al estrés debe analizarse, 
ya que es un componente primordial de la fragilidad. Las 
respuestas neuroendocrinas al estrés más importantes 
están en relación a la activación del sistema nervioso 
simpático, con liberación de epinefrina, norepinefrina 
y elevación de niveles de glucocorticoides séricos. Esta 
respuesta proporciona una gran fuente de energía dispo-
nible, pero si sus efectos se mantienen de manera crónica, 
tiene consecuencias deletéreas. Por ejemplo, respecto a 
los efectos de glucocorticoides, en el corto plazo pueden 
elevar de manera transitoria los niveles de glucosa y lípidos, 
ayudando al individuo a sobrellevar el estrés, pero a largo 
plazo la sobreproducción de cortisol lleva a supresión de 
la respuesta inmune, aumento de la resistencia a la insulina 
e incremento del tejido graso con pérdida de la masa ósea 
y muscular. Otras consecuencias de esta disfunción han 
sido menos estudiadas.

La hormona somatotrópica (HC) desempeña una 
función importante en el crecimiento y desarrollo de 
organismos inmaduros y mantiene su importancia en la 
madurez, de manera principal en la regulación, así como 
mantenimiento de la masa muscular y ósea, tanto en el 
adulto joven como en el anciano. Puede considerarse al 
factor de crecimiento tipo insulina 1 (FCI-1 o factor insu-
linoide), como el mediador tisular de sus acciones; y a su 
disminución como un indicador indirecto de deficiencia 
de HC o somatopausia. Se ha demostrado que la suple-
mentación de HC en ancianos con niveles bajos de FCI-1 
produce un incremento en la masa muscular; sin embargo, 
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708 Geriatría

no parece relacionarse con aumento de la fuerza o de la 
resistencia a los seis meses de seguimiento. En otro estudio, 
Friedlander, Yesavage et al., informan que el reemplazo de 
FCI-1 durante un año, no tuvo efecto sobre el tejido óseo, 
la composición corporal ni sobre indicadores psicológicos 
en mujeres posmenopáusicas.

La menopausia se relaciona con pérdida de la densidad 
ósea, pérdida de la masa muscular, incremento del tejido 
graso e incremento del riesgo de enfermedad cardiovas-
cular. En el hombre, la disminución de la testosterona 
favorece la sarcopenia.

Otra hormona que ha sido estudiada y que los datos 
disponibles la sitúan como una hormona “de encrucijada” 
común a varios sistemas hormonales es la dehidroepian-
drosterona. De sus acciones propuestas, destaca un apa-
rente mecanismo depresor sobre los efectos catabólicos 
de las IL-6 e IL-1B mientras que induce la secreción de 
IL-2, que es estimuladora de la inmunidad. El estudio de 
su deficiencia relacionada con la edad sugiere que podría 
favorecer la pérdida de la masa muscular y una función 
inmunitaria inapropiada; sin embargo, la información aún 
es incompleta y por lo tanto no concluyente.

Otras vías metabólicas

Queda por definir la función final que podrían tener otras 
hormonas tales como la leptina, el receptor de leptina, 
neuropéptido Y el receptor para neuropéptido Y5 en el 
hipotálamo (con relación al control del apetito, la com-
posición corporal y la utilización de la energía).

Los límites entre los cambios neuroendocrinos rela-
cionados con la edad que producen un envejecimiento 
fisiológico y los que conllevan a la fragilidad son sutiles 
y difusos. La diferencia entre unos sujetos y otros podría 
explicarse en términos de umbrales en la reserva homeos-
tática de cada individuo. Es decir, que los mismos cambios 
neuroendocrinos producirán fragilidad o no, dependiendo 
del terreno moldeado de forma previa por otros factores 
donde destacan los efectos de la enfermedad.

CONSECUENCIAS ORGÁNICAS

Existen diversas maneras de correlacionar los trastornos 
moleculares y sistémicos, una de estas maneras es conside-
rar cómo algunos condicionantes llevan a las consecuencias 
o mediadores orgánicos y éstos a su vez son los respon-
sables del incremento en la vulnerabilidad del individuo 
frágil (figura 61-3).

Mención especial merece la sarcopenia, y si bien 
podrán encontrar una revisión completa en otras partes 
de este libro, aquí se menciona que la sarcopenia es la 
pérdida progresiva en la masa muscular que se da con 
el envejecimiento y que incrementa el riesgo de una 
evolución adversa de quien la padece. Hasta hace poco 
no había un consenso en cuanto a su diagnóstico, hasta 
que diferentes grupos de estudio, incluyendo el Grupo 
Europeo de Estudio de la Sarcopenia en el Adulto Mayor 
(EWGSOP) reconocieron a ésta como un síndrome que se 
puede detectar con la ayuda de tres criterios diagnósticos 

que incluyen: 1) baja masa muscular, 2) baja fuerza mus-
cular y 3) pobre desempeño físico. Esta pérdida de masa 
muscular se podría deber en parte al proceso crónico de 
inflamación que ya se mencionó, aunado a la pérdida de 
motoneuronas de las astas anteriores de la médula espinal. 
La pérdida de fibras musculares se da más a expensas de 
fibras tipo II y la masa muscular que se pierde es sustituida 
por masa grasa intermuscular e intramuscular que a su vez 
es productora de más citocinas inflamatorias. Las conse-
cuencias de esto van más allá de la pérdida de capacidad 
para la movilidad, interfiere a su vez con la capacidad de 
respuesta a infecciones, de cicatrización de heridas y de 
recuperación de lesiones entre otras cosas.

 DIAGNÓSTICO DE FRAGILIDAD

Existen varios marcadores de fragilidad, éstos pueden 
ser útiles en la detección del adulto mayor frágil. Estos 
marcadores se pueden dividir en físicos, bioquímicos, 
mentales y sociales, algunos de ellos se pueden ver en el 

Condicionantes
Envejecimiento

Genotipo proinflamatorio
Enfermedad

Mediadores
Inflamación crónica

Disregulación 
neuroendócrina

Responsables
Sarcopenia

Anemia
Ateroescelrosis

Disfunción inmunológica
Trastornos nutricionales

Figura 61–3. Proceso de fragilización.
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cuadro 61-1. Dentro de ellos existen algunos relaciona-
dos con el proceso de envejecimiento en sí, por lo que 
son más bien irreversibles; sin embargo, hay otros que 
pudieran considerarse como “externos” y por lo tanto son 
en potencia modificables. El reconocimiento de cuáles de 
estos marcadores están más relacionados con un pobre 
pronóstico ha sido tema de estudio de varios investigado-
res y se han utilizado algunos de ellos como criterios para 
diagnosticar o definir el problema desde el punto de vista 
de la investigación clínica.

Como se mencionó con anterioridad, recién un grupo 
de expertos define a la fragilidad como un síndrome clínico 
con múltiples causas y contribuyentes que se caracteriza por 
una disminución de la fuerza, resistencia y función fisiológica 
disminuida que incrementa la vulnerabilidad de un indivi-
duo para el desarrollo de dependencia, muerte o ambas.

A final de cuentas debe abordarse el diagnóstico de 
la fragilidad como cualquier otro problema, tomando en 
cuenta algunos aspectos fundamentales en los diversos 
pasos de éste, el cual deberá iniciarse con un interrogatorio 
donde se intente descubrir la existencia de los marcadores 
ya mencionados, recordando que las presentaciones atípi-
cas de la enfermedad son más bien la regla que la excep-
ción en ellos. También tiene que interrogarse acerca de la 
capacidad de autocuidado, las alteraciones en la marcha 
y la polifarmacia, ya que en este grupo de personas éstos 
son de los mejores predictores de mal pronóstico.

Existen pruebas simples de tamizaje y diagnóstico que 
pueden detectar a personas con fragilidad o en riesgo de 
desarrollarla. Un ejemplo es el cuestionario de tamizaje 
“FRAIL” (cuadro 61- 2).

Por otro lado, quizá los criterios diagnósticos más 
utilizados en el ámbito de la investigación son también 
los más empleados en la clínica cotidiana, éstos son los 

que primero publica el grupo de trabajo de Fried basados 
en el CHS (Cardiovascular Health Study) y se describen 
en el cuadro 61-3.

 En la exploración física se recordará tomar la presión 
arterial en diferentes posiciones y se hará énfasis en signos 
vitales, pero además se deben realizar algunas maniobras 
especiales como la prueba de sentarse-pararse-caminar 
y pruebas de balance dinámico y estático. Algo funda-
mental es que además de interrogar, deben explorarse las 
capacidades de autocuidado de la persona. En cuanto al 
diagnóstico diferencial de estos pacientes, se recordará que 
si bien el adulto mayor se enferma con más frecuencia de 
lo “ya conocido”, el espectro de diagnósticos diferenciales 
es muy amplio y las manifestaciones clínicas a veces se 
ven “a distancia”. Esto es, si bien el delirium es de modo 
principal una manifestación del sistema nervioso central, 
por lo general no tiene un origen neurológico, así como las 
caídas e inmovilidad por lo general son mucho más que 
problemas neurológicos o musculoesqueléticos.

 MANEJO DE LA FRAGILIDAD

INTERVENCIONES GENERALES

Primero cuando se tiene que prescribir medicamentos 
en este grupo de personas, hay que recordar que existen 
diferencias en farmacocinética y farmacodinamia que 

Cuadro 61-1. Marcadores de la fragilidad

Físicos Bioquímicos Mentales Sociales

Capacidad de autocuidado  
(independencia en actividades de la vida diaria)
Marcha
Estado cardiovascular
Continencia

Colesterol sérico
Proteína fijadora de HC
Testosterona
Albúmina sérica
HL
DHEA
Cortisol
Marcadores de inflamación
Interleucinas
Hemoglobina

Pensamiento
Memoria
Depresión
Ansiedad

Pobreza
Pobre red de apoyo
Aislamiento
No pareja
No cuidador

Cuadro 61-2. Cuestionario de tamizaje FRAIL

Fatiga ¿Está usted fatigado?
Resistencia ¿Puede subir un piso de escaleras/

gradas?
Aeróbico ¿Puede caminar una cuadra?
Enfermedad ¿Tiene usted más de cinco enfer-

medades?
Pérdida de peso ¿Ha perdido más de 5% de su 

peso en los últimos seis meses?
3 o más = frágil; 1 o 2 = prefrágil 

Cuadro 61-3. Criterios diagnósticos de fragilidad (CHS)

Pérdida de peso Pérdida no intencionada de 10 libras (4.5 kg) 
en el último año o peso a la exploración ≤ 10% 
del peso a la exploración a los 60 años

Fatigabilidad Autorreporte de fatiga o cansancio inusual o 
debilidad en el último mes 

Actividad física Frecuencia y duración de actividades físicas 
(caminata, tareas extenuantes del hogar, 
tareas extenuantes fuera de la casa, baile, 
ejercicio entre otros)

Velocidad de la marcha Caminar 4 m en ≥ 7 s si la estatura ≤ 159cm o 
≥ 6 s si la estatura > 159 cm

Debilidad Fuerza de prensión (kg) según IMC
Prefrágil = 1 o 2; frágil ≥ 3
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los hacen, junto con la polifarmacia, más propensos a los 
efectos secundarios de los medicamentos. Además que si 
las manifestaciones de presentación de las enfermedades 
son distintas en ellos, el seguimiento de la respuesta al 
tratamiento también lo será, esto es si la persona no pre-
senta fiebre como manifestación de una neumonía, pues 
no se podrá tomar el parámetro de la temperatura como 
forma de evaluar la respuesta al manejo.

INTERVENCIONES ESPECÍFICAS

Hablando del manejo específico de la fragilidad hay que 
diferenciar entre las medidas de prevención y las medidas 
para intentar revertir el proceso que lleva a estos pacientes 
a ser más vulnerables. Si se grafica el desempeño de un 
individuo a través de la vida (figura 61-4) y se incluye 
la fragilidad y la discapacidad, se ve que hay ventana de 
tiempo en la cual la acción tendrá mayores beneficios.

De las medidas de prevención que han demostrado 
tener utilidad se encuentran mantener un estado nutri-
cio adecuado y algunos ejercicios de resistencia o lo que 
algunos autores han llamado la prehabilitación. Algo 
fundamental es la prevención cardiovascular y el manejo 
del dolor, ya que el deterioro en ambas situaciones se ha 
correlacionado con mayor vulnerabilidad. Otra inter-
vención que ha demostrado su utilidad son los ejercicios 
del balance o encaminados a mejorarlo como el tai chi. 
Y por último, pero no menos importante es trabajar en 
mantener la socialización de estas personas, evitando así 
el aislamiento e inclusive en algunos casos la depresión.

Para manejar, tratar de revertir este proceso de vulne-
rabilidad o ambos, tiene que darse manejo primero para las 
enfermedades concomitantes; en la mayoría de los casos se 
incrementará el aporte energético, ya sea con manejo nutri-
cional o echando mano de medicamentos que incrementan 
apetito, algunos de ellos ya disponibles para su uso clínico; 
y manejar la depresión y en su caso el déficit cognitivo.

La fragilidad trae como consecuencia una disminución 
en masa y fuerza muscular, así como una reducción en 
la flexibilidad, balance y alteraciones en la coordinación 
neuromuscular. En general en la función cardiovascular, 
situaciones que en teoría pueden ser mejoradas con el 
ejercicio; sin embargo, a pesar de que algunos autores in-
forman mejoría en fuerza y balance, así como en arcos de 
movimiento y algunas actividades cotidianas como subir 
escaleras y levantarse de una silla, aún no se sabe con qué 
tipo de ejercicio se obtienen los mejores resultados. Parece 
evidente que no es suficiente con explicarle a la persona 
que necesita hacerlo, inclusive resulta insuficiente darle 
un programa de ejercicio para que lo lleve en casa. Ahora 
se sabe que se requiere de programas específicos supervi-
sados. Los programas supervisados de baja intensidad sólo 
han demostrado ligera mejoría en flexibilidad, marcha y 
balance, pero no han demostrado mejoría importante en 
fuerza muscular ni en la vulnerabilidad de los adultos 
mayores; son otros programas más intensos, que incluyen 
un programa de entrenamiento progresivo con diferentes 
fases (p. ej., tres fases de tres meses cada una la primera 
de movilidad, resistencia ligera y balance, la segunda 
entrenamiento en resistencia y la tercera entrenamiento 
en tolerancia), los que han demostrado mejoría en fun-
cionalidad y en el estado cardiovascular (medido a través 
del consumo máximo de oxígeno). Estos últimos son en 
especial útiles en personas con discapacidad preclínica.

Si se toma en cuenta que la sarcopenia es muy im-
portante en el desarrollo de la fragilidad es evidente que 
estrategias para el manejo de la primera traigan consecuen-
cias positivas en la segunda. Además de los ejercicios de 
resistencia que ya se mencionaron, existen las interven-
ciones nutricionales como opción terapéutica, y en este 
sentido un aporte proteico adecuado (1.2 g de proteína/
kg peso/día si no hay disfunción renal), una ingestión de 
buena calidad de proteína (basada en su contendido de 
aminoácidos esenciales incluyendo a leucina), así como 
una distribución adecuada de la misma (tres pulsos pro-
teicos al día en vez de uno) son fundamentales.

Desde el punto de vista farmacológico hay estudios 
interesantes con inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), de quienes se conoce bien su 
efecto positivo sobre el músculo cardiaco, por lo que no 
es de sorprenderse que se estén encontrando propiedades 
similares sobre el músculo esquelético.

Otra intervención que ha demostrado su utilidad es la 
suplementación de vitamina D. Niveles séricos adecuadas 
de vitamina D son fundamentales para que el resto de 
intervenciones en fragilidad y sarcopenia tengan resultados 
positivos, además se sabe que el déficit de vitamina D es 
muy frecuente en el medio, por lo que la recomendación 
de suplementar vitamina D3 a todo adulto mayor frágil 
tienen su fundamento. La dosis de suplementación es 
donde los expertos aún no se ponen de acuerdo y varía 
de 800 hasta 2 000 UI por día.

Mención especial merece el manejo o reemplazo 
hormonal, si bien no está dentro del espectro de este ca-
pítulo. Sólo se señalará que fuera de algunas situaciones 
como el reemplazo con hormona tiroidea en el paciente 
con hipotiroidismo, no existe evidencia contundente que 
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Figura 61–4. Ventana de oportunidad para manejo de la fragilidad 
(modelo de desempeño a través de la vida).
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en estos momentos justifique el manejo con otros pro-
ductos hormonales como testosterona (y sus derivados) y 
hormona del crecimiento para el manejo del adulto mayor 
frágil; inclusive algunos de estos se han relacionado con un 
incremento en el riesgo de desarrollar efectos secundarios 
serios. A últimas fechas se ha puesto también en duda 
el uso de estrógenos y éste se ha limitado al síndrome 
climatérico grave (incluyendo trastornos del sueño rela-
cionados a éste) y por un periodo no mayor de cinco años, 
relegando su uso inclusive en mujeres con osteoporosis 
sólo si el riesgo de una fractura es muy alto y existe una 
contraindicación absoluta para otros medicamentos para 
combatir esta enfermedad.

 CONCLUSIONES

Fragilidad implica vulnerabilidad y riesgo de deterioro.
Se define como un estado que se caracteriza por dete-

rioro en las reservas fisiológicas del individuo, que lo 
hacen vulnerable y alteran su capacidad de respuesta 
al estrés. 
Se puede considerar a la fragilidad como síndrome 
clínico con múltiples causas y contribuyentes que se 
caracteriza por una disminución de la fuerza, resisten-
cia y función fisiológica disminuida que incrementa la 
vulnerabilidad de un individuo para el desarrollo de 
dependencia, muerte o ambos.
Dentro de su fisiopatología, la sarcopenia es un ele-
mento fundamental.
Su manejo se basa en la respuesta “geriátrica” que in-
cluye la evaluación geriátrica completa y el manejo en 
problemas por un equipo multidisciplinario.
Las intervenciones que mayor beneficio han demostra-
do a la fecha son las nutricionales y los programas de 
ejercicio supervisado.
Desde el punto de vista farmacológico, se recomienda 
la suplementación con vitamina D a dosis hasta de  
2 000 UI al día y valorar la utilidad de otros fármacos 
como los IECA.
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La vitamina D ha pasado en los últimos años de ser un 
componente en la dieta que participaba de forma integral 
en el metabolismo del calcio y la dinámica ósea, a un 
sistema hormonal esteroideo complejo que funciona en 
forma activa en distintos sistemas del organismo. 

Hasta hace no mucho, no se reconocía la complejidad 
de sus efectos sobre la diferenciación, función y super-
vivencia celular. Dos órganos en particular, el músculo 
y el hueso se ven de manera significativa afectados por 
su presencia o ausencia. Dos de los principales cambios 
observados al envejecer: la osteoporosis y la sarcopenia 
han sido vinculados al síndrome de fragilidad. En ambas 
entidades, la vitamina D desempeña una función signifi-
cativa, dado que los niveles bajos de la vitamina que se 
observan en los ancianos parecen estar asociados a déficit 
en la formación de hueso y de la función muscular. Los 
factores que son comunes a la osteoporosis y la fragilidad 
son numerosos: caídas, pérdida de peso, sarcopenia, bajo 
nivel de actividad física, deterioro cognitivo, depresión, 
efectos hormonales estrogénicos, androgénicos, la acción 
de factores de crecimiento como el IGF1, la hormona de 
crecimiento, la propia vitamina D y las citocinas proin-
flamatorias han sido todos identificados con claridad en 
ambas circunstancias clínicas. Se espera que estas nuevas 
consideraciones acerca de la importancia de la vitamina 
estimulen nuevos enfoques en el estudio de la fragilidad, 
el deterioro funcional, las caídas y las fracturas.

METABOLISMO DE LA VITAMINA D

La vitamina D es una hormona esteroidea que existe en 
dos formas, el ergocalciferol que se produce por la radia-
ción del ergosterol obtenido en la dieta de las plantas y 
el colecalciferol que se produce de forma endógena por 

la radiación ultravioleta del 7,8-dihidrocolesterol que se 
encuentra en la epidermis.

La radiación ultravioleta solar con espectro de onda 
entre 290 a 310 nm es la responsable de la conversión de 
los esteroles cutáneos. Tras la exposición del 7,8-dihidro-
colesterol a la radiación éste se transforma en previtamina 
D que mediante isomerización térmica se convierte en 
vitamina D (D3). La bioactivación de la vitamina D se 
inicia con la hidroxilación del carbono 25, mediado por 
el citocromo P450 CYP2R1 localizado de modo principal 
en el hígado, pero también presente en el testículo. La 
25 (OH) D3 es regulada con pobreza y depende de la 
producción cutánea y del consumo de la misma.

La vitamina D es una molécula lipofílica con pobre 
solubilidad en agua que requiere ser transportada por 
las proteínas plasmáticas. La proteína transportadora de 
vitamina D (DBP) es el principal transportador, éste no es 
regulado por los niveles de vitamina D y se ve disminuida 
en caso de hepatopatías crónicas, síndrome nefrótico y 
desnutrición. La afinidad de la DBP para la vitamina D es 
mayor para la 25(OH) D3 y 24,25 (OH)2 D3 que para 
la 1,25 (OH)2 D3. La DBP se encarga de transportar a la 
vitamina D a sus órganos blancos, entre de ellos el riñón, 
punto del siguiente paso en su bioactivación.

El complejo conformado por la vitamina D y la DBP 
(D3-DBP) se filtra en el riñón donde se captura por la 
megalina en la membrana luminal de las células tubu-
lares proximales. Después de endocitarse el D3-DPB se 
fragmenta en los lisosomas y se libera la vitamina D al 
citosol, donde puede tomar dos direcciones, excretarse sin 
cambios al líquido intersticial y de nuevo ligarse a la DBP, 
o transportarse por la proteína intracelular 3 al interior de 
la mitocondria donde se localiza la 1 � hidroxilasa que la 
convierte en 1,25 (OH) D3, siendo excretada al líquido 
intersticial donde de nuevo se fija por la DBP. (3) En los 
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órganos blancos se localiza la 24 hidroxilasa de vitamina 
D que es responsable de la inactivación de la 1,25 (OH)2 
D3, mediante la formación de 24,25 (OH)2 D3. Este 
metabolismo cuenta con actividad biológica en la con-
trarregulación de la 1,25 (OH)2 D3, pero a su vez se ha 
observado que participa en la reparación de fracturas por 
fijación a receptores específicos nucleares y de membrana.

El gen de la �-1 hidroxilasa se localiza en el cromo-
soma 12q13.1-q13.3, siendo su regulación dependiente 
de los siguientes factores: a) niveles de calcio séricos, b) 
niveles de paratohormona (incremento en su producción 
asociada a concentraciones elevadas de la hormona), c) 
niveles séricos de fósforo mediados por fosfatoninas y 
el factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF 23), d) 
concentraciones séricas e intracelulares de 1,25 (OH)2 
D3 y e) los productos del gen Klotho.

ACCIONES DE LA VITAMINA D

La mayoría de las acciones de la de 1,25 (OH)2 D3 requie-
ren de un receptor de alta afinidad. Se han informado dos 
tipos de familias de receptores de vitamina D encargadas de 
generar sus distintas funciones. El receptor de vitamina D 
(VDR) clásico se encuentra localizado en el núcleo celular y 
actúa como promotor o represor de sus ligandos específicos 
en el DNA. El segundo tipo de familias de VDR se localizan 
en la membrana celular y realizan sus funciones mediante 
la formación de segundos mensajeros intracelulares y son 
responsables de las acciones rápidas de la vitamina D.

Para su funcionamiento el VDR nuclear tras unirse con 
la vitamina D sufre heterodimerización con el receptor X 
retinoide (RXR). El complejo VDR-RXR se une al sitio 
de acción en el gen y se acopla con proteínas nucleares 
correguladoras para sus efectos de promoción o represión 
en la síntesis del RNA mensajero (mRNA) específico.

Las acciones de la 1,25 (OH)2 D3 pueden ser endo-
crinas, autocrinas y paracrinas. Las acciones endocrinas 
son realizadas de manera principal por la 1,25 (OH)2 
D3 formada en el riñón, se relacionan con el transporte 
intestinal de calcio, metabolismo óseo, reabsorción renal de 
calcio, regulación de la presión arterial y de la secreción de 
insulina. Las autocrinas y paracrinas son realizadas por la 
1,25 (OH)2 D3 sintetizada en otros tejidos como próstata, 
mama, colón, sistema inmunológico, células � pancreáticas 
y en la piel; sus acciones participan en la inhibición de la 
proliferación celular, la promoción de la diferenciación 
celular y la regulación inmune.

Acciones biológicas de la vitamina D

Las acciones biológicas de la vitamina D se clasifican como 
cálcicas (clásicas) y no cálcicas (no clásicas). Las primeras 
son relacionadas con los efectos de la D3 en tejidos rela-
cionados con el metabolismo corporal del calcio y fósforo, 
como riñón, intestino y hueso. Las segundas son aquellas 
que no se relacionan con la homeostasis del calcio y que 
involucran evidencia epidemiológica, nutricional y gené-
tica relacionada con los sistemas autocrinos y paracrinos 
sobre todo de la vitamina D.

Funciones clásicas

Intestino. La vitamina D es necesaria para volver más 
eficiente la absorción de calcio y fósforo en el intestino. 
La 1,25(OH)2 vitamina D promueve la captura activa de 
calcio mediante transportadores específicos. El complejo 
VDR-RXR promueve la producción del transportador 
TRPV6 (transient receptor potential vanilloid 6) que se 
encarga del transporte activo del calcio desde la luz in-
testinal al interior del enterocito, ahí el calcio es transpor-
tado por la calbidin D9k y de modo posterior expulsado 
por la membrana basolateral al líquido intersticial por el 
transportador sodio-calcio y proteínas activas específicas 
(PMCA1, transportador ATPasa de calcio de membrana-
plasma). 

La 1,25 (OH)2 D3 también incrementa el transporte 
de fosfatos (PO4) a través del incremento en la expresión 
del cotransportador de membrana sodio-fósforo, además 
de favorecer cambios en la conformación de membrana 
que incrementa la fluidez y captura del PO4.

Esqueleto. La vitamina D es esencial en el desarrollo 
y mantenimiento del esqueleto mineral. El desarrollo óp-
timo de la plaza de crecimiento óseo requiere una acción 
coordinada del calcio y la 1,25 (OH)2 D3, mientras que 
una formación osteoblástica de hueso adecuada y la reab-
sorción osteoclástica de hueso requiere de la interacción 
entre la vitamina D y el VDR.

La 1,25 (OH)2 D3 regula la estimulación del ligando 
de activación (RANK) del factor nuclear kappa B (NF-kB) 
y la osteoproteregina (OPG) que participan en la osteo-
clastogénesis. Los osteoblastos, por el efecto promotor del 
complejo VDR-RXR, incrementan la síntesis y expresión 
del activador del ligando del NF-kB (RANKL), el cual al 
unirse con RANK del preosteoclasto promueve su dife-
renciación y la maduración de los osteoclastos.

La OPG es una proteína que se une a RANK del osteo-
blasto e impide su interacción con RANKL del osteoclasto, 
por lo tanto modula la resorción ósea. La 1,25 (OH)2 D3 
reprime la síntesis de OPG y favorece la maduración de 
los osteoclastos y su actividad.

Además de las acciones mediadas por VDR nucleares, 
la vitamina D favorece la apertura de canales de calcio y 
cloro que son esenciales en el incremento de las concentra-
ciones de calcio en el retículo endoplasmático, necesarios 
para promover la movilidad y los cambios conformacio-
nales requeridos para una función osteoblástica normal.

Glándulas paratiroides. La deficiencia de vitamina D 
genera hiperplasia hiperparatiroidea e incremento en la 
síntesis y secreción de hormona paratiroidea (PTH). La 
1,25 (OH)2 D3 asociada con el VDR reprime el gen de 
la PTH disminuyendo su producción, además de que por 
mecanismos asociados a incremento en los niveles séri-
cos de calcio, estimula la síntesis del VDR en las células 
paratiroideas.

Los mecanismos mediante los cuales 1,25 (OH)2 
D3 genera arresto en el crecimiento celular de las células 
paratiroideas incluyen: a) prevención del incremento de 
la expresión circuito mitogénico PTH/receptor de factor 
de crecimiento epidérmico (EGFR), b) reforzamiento de 
la expresión paratiroidea de los inhibidores p21 y p27 de 
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cinasas clínico-dependientes, que son supresores conocidos 
del crecimiento celular, c) regulación a la baja de las seña-
les de receptores de membrana y nucleares relacionados 
con el factor transformador de crecimiento a (TGF-a) y 
su receptor EGFR.

Riñón. El efecto endocrino más importante de la 
1,25 (OH)2 D3 es el control estrecho de su homeostasis 
mediante la supresión de la 1 �-hidroxilasa y estimulación 
de la 24 hidroxilasa. Así como su capacidad para inducir 
la expresión de megalina. Además estimula la reabsorción 
tubular distal de calcio mediante el incremento de la 
calbidin D y acelerando el transporte dependiente de la 
PTH. La reabsorción de fósforo parece no estar ligada de 
forma directa a las acciones de la vitamina D.

Además la 1,25 (OH)2 D3 tiene un efecto renopro-
tector, atenuando el desarrollo de glomeruloeslerosis y 
albuminuria por efectos antiproliferativos independientes 
de PTH. Además disminuye la pérdida e hipertrofia de 
podocitos.

Funciones identificadas de manera reciente

Supresión del crecimiento celular. La función protectora de 
la vitamina D en el cáncer se sugirió por su fuerte asocia-
ción epidemiológica entre los cánceres de próstata, mama 
y colón con la deficiencia de vitamina D. Ésta se confirmó 
en estudios anidados de cáncer colorrectal y de próstata.

El complejo 1,25 (OH)2 D3-VDR produce arresto en 
el ciclo celular, evitando el paso de G0 a G1, inhibiendo 
así la proliferación celular. La vitamina D actúa de forma 
directa o indirecta en distintas ciclinas y fosforilasas de-
pendientes de ciclinas que afectan la fosforilación de la 
proteína del retinoblastoma (Rb), principal vigilante del 
punto de restricción para el paso de la fase G1 a S. En 
tumores dependientes del TGF-a/EGFR, la vitamina D 
genera secuestro en endosomas de los ligandos de EGFR, 
cortando el punto de estímulo para la proliferación.

Por último, la 1,25 (OH)2 D3 disminuye la actividad 
de las prostaglandinas, un estimulante conocido del cre-
cimiento celular, mediante la disminución de su síntesis 
(regulación a la baja de la COX-2) y por inducción de su 
degradación.

Regulación de la apoptosis. Existe evidencia de que la 
vitamina D puede inducir la apoptosis en células malignas, 
pero proteger de la apoptosis a células normales expuestas 
a factores desfavorables en su microambiente.

Se ha propuesto que la 1,25 (OH)2 D3 puede inducir 
la apoptosis en células que se transforman en malignas, 
además de prevenir la angiogénesis, lo que reduce el po-
tencial de las células malignas para sobrevivir. En el caso 
de cáncer de mama la vitamina D induce la apoptosis 
mediante la modulación recíproca de los genes Bcl2 y 
Bax, además de incrementar los niveles intracelulares de 
calcio que activan las proteasas necesarias.

Mediante la modulación de la calbidin D, la vitamina 
D parece ofrecer protección contra la apoptosis al inhibir 
de forma directa a la caspasa 3 de varios tipos de células 
entre ellas: a) señales proapoptósicas de la presenilina-1 
en las células neurales, b) inducción de la apoptosis por la 
PTH de las células renales, c) la inducción de la apoptosis 

de las células � pancreáticas mediada por citocinas y radi-
cales libres, y d) apoptosis de osteoblastos y osteocitos me-
diada por glucocorticoides y factor de necrosis tumoral �.

Modulación de la respuesta inmune. La eficacia de la 
vitamina D para el control de infecciones, enfermedades 
autoinmunes y tolerancia en trasplantes puede ser atribui-
do a la acción de la 1,25 (OH)2 D3 en la prodiferenciación 
de los monocitos, macrófagos, células presentadoras de 
antígeno, células dendríticas y linfocitos.

El contacto de los macrófagos con lipopolisacáridos 
bacterianos y antígenos micobacterianos induce la expre-
sión de VDR y 1 � hidroxilasa, favoreciendo la producción 
y acción de la 1,25 (OH)2 D3 con la producción de catel-
cidina, micobactericida y bactericida endógeno.

La acción de la vitamina D, además favorece el estí-
mulo de los macrófagos de los linfocitos, tanto para realizar 
funciones de inmunidad adquirida, como la modulación 
de tolerancia inmunológica. La variabilidad de brotes y 
gravedad de la esclerosis múltiple está relacionada con la 
exposición solar y producción de vitamina D en el organis-
mo, con reducción del riesgo de desarrollarla en relación con 
los niveles séricos de 25 (OH) D3. El desarrollo de diabetes 
tipo 1 aumenta en 200% en aquellas personas que cursaron 
una infancia con deficiencia de vitamina D, mientras que 
las personas que fueron suplementadas con 2000 UI de 
D3 al día disminuyeron el riesgo de 83% de desarrollarla.

Al final la vitamina D inhibe el rechazo de los tras-
plantes, observado al ser utilizado en modelos animales, 
en que sólo han sido manejados con D3 como manejo 
inmunomodulador. Se ha observado que disminuye la 
proliferación y activación de linfocitos T, así como la 
producción de interferón 
.

Control del sistema renina-angiotensina. En estudios 
con modelos animales, se ha visto que mediante el VDR, 
la vitamina D actúa como un regulador negativo del sis-
tema renina-angiotensina desarrollando quizá una función 
crítica en el control de la presión arterial.

En estudios epidemiológicos se ha asociado la expo-
sición solar inadecuada o niveles bajos de 1,25 (OH)2 
D3 con presión arterial elevada, niveles altos de actividad 
plasmática de renina o ambos.

Control de la secreción de insulina. En los pacientes 
con insuficiencia renal crónica, la disminución en la pro-
ducción de la 1,25 (OH)2 D3 condiciona un estado de 
secreción anormal de insulina y alteración en la respuesta 
al reto con glucosa de las células � pancreáticas. Además 
de que la administración de 1,25 (OH)2 D3 en los nefró-
patas corrige la secreción de insulina independiente de los 
efectos del calcio relacionados con la PTH.

 DEFICIENCIA Y REQUERIMIENTOS 
DE VITAMINA D

Se estima que 1 000 millones de personas en todo el 
mundo tienen deficiencia o insuficiencia de vitamina D. 
De acuerdo con varios estudios, 40 a 100% de la población 
de ancianos de EUA y Europa que viven en comunidad 
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sufren de deficiencia de vitamina D. Esto suele relacionarse 
por una inadecuada suplementación oral, bajo contenido 
regular en la dieta y disminución de la exposición a la luz 
solar. En México, de acuerdo con la Encuesta Nacional 
de Salud y Nutrición realizada en el año 2006 en donde 
se evaluaron los niveles séricos de 25 OH vitamina D en 
964 adultos mayores de 20 años se informó deficiencia 
de vitamina D (25 OH vitamina D < 50 nmol/L) en 8% 
de la población e insuficiencia (25 OH vitamina D < 75 
nmol/L) en 23% de la población.

En el cuadro 62-1 se expresa el rango de valores de 
25 (OH) D3 para la evaluación de los niveles séricos de 
vitamina D. Se ha decidido el uso de la 25 (OH) D3 sobre 
la 1,25 (OH)2 D3 por la vida media corta y la variabilidad 
en el día de la segunda. Los cortes se establecieron dado 
que valores de 32 ng/mL o mayores de 25 (OH) D3 se 
relacionan con incremento progresivo de la PTH, además 
de que la absorción de calcio mejora de manera notable 
con valores mayores de 20 ng/mL, más no se incrementa 
con valores superiores a los 32 ng/mL. 

Los requerimientos al día recomendados de vitamina 
D para adultos de 51 a 70 años es de 10 mg/día (400 
UI), mientras que para adultos mayores de 70 años se 
recomienda el consumo diario de 15 mg/día (600 UI). 
Para lograr en esta población una reducción del riesgo de 
fracturas se observó que al suplementar 800 UI al día se 
redujo en 43% el riesgo de fracturas de cadera y en 32% 
el riesgo de fracturas no vertebrales.

Los suplementos de vitamina D pueden contener 
ergocalciferol (vitamina D2), el cual se obtiene de esterol 
ergosterol de algunas especies de hongos o colecalciferol 
(vitamina D3), el cual se obtiene por lo general de la irra-
diación de esteroles contenidos en la lana de borrego. Sin 
bien no se consideran superioridad entre una y otra forma 
de vitamina D, algunos estudios que incluyen adultos ma-
yores que viven en residencias de cuidados prolongados 
sugieren una mayor efectividad de los suplementos que 
contienen colecalciferol en comparación con el ergocalci-
ferol. Sin embargo, en un estudio comparativo realizado 
en mujeres argentinas posmenopáusicas, se observó que 
no existía diferencia significativa entre los cambios en los 
niveles séricos de 25 OH vitamina D entre las mujeres 
en que se suplemento con colecalciferol en comparación 
con ergocalciferol después de 45 días.

 VITAMINA D Y ENVEJECIMIENTO

Las personas de 70 años o más, presentan una disminución 
aproximada de 70% de la síntesis de vitamina D asociada 

a reducción de 7,8 dihidrocolesterol en la epidermis. Ade-
más de que reducen la exposición solar diaria requerida 
para su biotransformación.

En modelos animales se ha informado una disminu-
ción asociada al envejecimiento en la expresión de VDR 
en intestino y hueso. En el ser humano se ha observado 
reducción en su expresión en duodeno, riñón y músculo, 
asociado a una disminución en la sensibilidad del metabo-
lismo del calcio los efectos de la vitamina D. Sin embargo, 
hasta el momento no se conoce el mecanismo preciso de 
la reducción de la expresión y función del VDR y de la 
vitamina D en el envejecimiento.

Efectos en el sistema musculoesquelético

La disminución en la expresión y función en los miocitos 
del VDR está relacionada con disminución en la sensibi-
lidad a 1,25 (OH)2 D3, así como en el número de fibras 
tipo II.

El efecto genómico de la vitamina D en el músculo 
incluye cambios en el mRNA con la subsecuente síntesis 
de proteínas de novo que regulan la proliferación celular 
e inducción de la diferenciación terminal. El efecto no 
genómico incluye la activación de la cinasa de proteína 
C (PKC), relacionada con el incremento del calcio cito-
sólico y la síntesis de proteínas; lo que es responsable del 
transporte activo de calcio al retículo sarcoplásmico por 
el calcio ATPasa, aumentando la reserva de calcio, esencial 
para la contracción muscular.

Sarcopenia. Se define como una disminución de la 
masa muscular magra por debajo de las dos desviaciones 
estándar de su grupo específico por sexo y edad, es la 
pérdida de músculo y de fuerza muscular asociada al 
envejecimiento.

La sarcopenia se caracteriza por disminución en 
número y atrofia de las fibras musculares tipo II con re-
ducción del número de las fibras musculares tipo I e infil-
tración grasa; condicionando debilidad generalizada, pero 
de mayor intensidad en las porciones proximales de las 
extremidades inferiores. La miopatía osteomalácica es una 
patología relacionada con déficit prolongado de vitamina 
D en jóvenes y ancianos, que produce debilidad muscular 
grave asociada con discapacidad importante; condicionada 
por atrofia y reducción del número de fibras musculares 
tipo II con atrofia de las tipo I, infiltración grasa, fibrosis y 
depósitos de glucógeno que producen debilidad muscular 
de predominio proximal, dolor y trastornos en la marcha.

Múltiples estudios han informado que niveles bajos de 
1,25 (OH)2 D3 y 25 (OH) D3 se relacionan con menor 
fuerza muscular, trastornos en la marcha y discapacidad 
en mujeres y hombres ancianos. En el estudio longitu-
dinal de envejecimiento en Ámsterdam observaron que 
niveles bajos de 25 (OH) D3 y altos de paratohormona 
incrementan el riesgo de sarcopenia, basados en la fuerza 
de prensión de la mano y masa muscular.

Caídas y fracturas. Hasta el día de hoy las caídas con-
tinúan siendo una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en el anciano. Se han realizado múltiples estudios 
buscando los beneficios de la suplementación de la vitamina 
D en los trastornos de la marcha y equilibrio. Existe evidencia 

Cuadro 62-1. Rangos de niveles séricos de 25 (OH) D3

Rango Nivel sérico (ng/mL)
Referencia 20 a 100
Preferido 30 a 60
Deficiencia < 20
Intoxicación > 150
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de que la suplementación con vitamina D reduce en 22% 
el riesgo de caídas. El paradigma actual es la dosis requerida 
para obtener dicho efecto, se sugiere que 400 UI por día no 
es efectiva, mientras que dosis de 800 UI por día de vitamina 
D con calcio puede reducir el riesgo hasta en 35%.

En el caso de las fracturas, una suplementación dia-
ria de vitamina D (700 a 800 UI) y calcio (500 a 1 200 
mg) reduce tanto en hombres como mujeres el riesgo de 
fracturas no vertebrales (23%) y de cadera (26%). Esto no 
sólo se asocia a la mejoría en el depósito cálcico de hueso, 
sino en la mejoría en fuerza y trofismo muscular asociado. 
En el estudio realizado en la cohorte del Women’s Health 
Initiative (WHI) donde se dio seguimiento a mujeres pos-
menopáusicas por siete años se comparó el uso de 400 UI 
de vitamina D y 1 000 mg de calcio elemental contra el 
placebo observándose una reducción en el riesgo relativo 
de fracturas de 0.62 (intervalo de confianza de 95%) des-
pués de cinco años de uso de la suplementación, en dicho 
estudio no se observaron efectos en riesgo cardiovascular 
ni cáncer colorrectal, aunque existió cierta evidencia sobre 
su factor protector en cáncer de mama. 

Efectos en la función cerebral y el estado de ánimo

La vitamina D es una hormona con múltiples funciones 
en el sistema nervioso. Numerosas disfunciones cerebrales 
son ligadas a déficit de vitamina D, disfunción de sus re-
ceptores o ambos. Tanto en animales como en humanos, la 
vitamina D sirve como un importante regulador endógeno 
y exógeno de neuroprotección, con efectos antiepilépticos 
y de anticalcificación, en la neuroinmunomodulación, con 
la interacción de neurotransmisores y hormonas, para la 
modulación de la conducta, en el envejecimiento cerebral, 
y en los procesos cerebrales, por lo que puede decirse 
que la vitamina D surge como una hormona importante 
neuroesteroidea cerebral, con un fuerte potencial de apli-
caciones específicas relacionadas con la edad.

El comportamiento por estaciones de los trastornos 
del estado de ánimo, de manera principal la conocida 
depresión invernal (nunca descrita una en el verano) se 
observa en comunidades occidentales con alta prevalencia 
en deficiencia de vitamina D. Se ha descrito la presencia 
de altas concentraciones de 1 � hidroxilasa y de VDR en 
el cerebro, de modo primordial en el hipotálamo y en la 
sustancia negra, que pudiesen estar relacionados con los 
efectos de la vitamina D en el estado de ánimo y sensación 
de bienestar. En el Estudio Longitudinal de Envejecimiento 
de Ámsterdam realizado en ancianos de 65 a 95 años, se 
encontró que los niveles séricos de 25 (OH) D3 eran meno-
res, tanto en depresión menor como mayor, en comparación 
con los controles; mientras que los niveles de PTH fueron 
elevados en ambos trastornos (en más alto porcentaje con 
los cuadros de depresión mayor). Los resultados de este 
estudio muestran la asociación entre el estado de depresión 
y su gravedad con los niveles séricos bajos de 25 (OH) D y 
niveles elevados de PTH en individuos viejos.

También se ha relacionado la deficiencia de vitamina 
D con la incidencia de la esquizofrenia, relacionándose 
con un probable déficit de la misma en útero durante el 
desarrollo neurológico gestacional, que favorece trastor-

nos en el funcionamiento cerebral posterior. Esto ante la 
evidencia de incremento de la enfermedad en personas 
nacidas en invierno y primavera, personas de piel obscura 
que migró a edades tempranas a climas gélidos y la mayor 
proporción de casos presentes en comunidades urbanas.

Efectos sobre el cáncer

Estudios epidemiológicos prospectivos y retrospectivos 
indican que niveles de 25 (OH) D3 por debajo de 20 ng/
mL se asocian con un incremento de 30 a 50% de cáncer 
de colón, próstata y mama; además de una mayor morta-
lidad de estos casos.

Sin embargo, hasta el momento los estudios realizados 
en modelos animales requieren de dosis suprafisiológicas 
para lograr los efectos antiproliferativos de la vitamina 
D, por lo que se requiere un mayor número de estudios 
controlados aleatorizados en los que se evalué el uso de 
vitamina D o sus análogos en el tratamiento o prevención 
del cáncer en humanos.

Efectos en la fragilidad

El síndrome de fragilidad es un estado fisiológico carac-
terizado por baja reserva funcional, alta susceptibilidad 
a estresores, y una homeostasis inestable, resultado del 
descenso simultáneo en múltiples sistemas fisiológicos. 
Esta disfunción extensa inhibe la recuperación del equili-
brio óptimo homeostático después de un acontecimiento 
desestabilizador como una enfermedad o traumatismo. 
La manifestación fenotípica de la fragilidad implica múl-
tiples factores, incluyendo niveles hormonales, respuesta 
inmunitaria, equilibrio entre la producción de radicales 
libres y mecanismos antioxidantes; así como el equilibrio 
dinámico entre el tono simpático y parasimpático. El 
proceso inflamatorio desempeña una función importante 
en el envejecimiento y parece ser un determinante mayor 
de fragilidad. Un modelo hipotético de la fragilidad es 
el dinámico, en el que la inflamación, la desregulación 
neuroendocrina, y la sarcopenia contribuyen al espiral 
de declinación en los procesos fisiológicos y funcionales.

Al envejecer hay una disminución en la ingestión 
de alimentos debido a múltiples causas, incluyendo un 
aumento en la actividad del sistema periférico de la sa-
ciedad y un descenso en la actividad del sistema central 
del apetito. Esta anorexia del envejecimiento acelera el 
descenso en la masa muscular, lo que se considera como 
un criterio central de la fragilidad. Con la desnutrición, 
sobreviene un ciclo vicioso en que las personas viejas de-
sarrollan infecciones recurrentes, llevando a la liberación 
adicional de citocinas, caquexia y síndrome de desgaste. 

El estado inflamatorio persistente se correlaciona con 
un pobre desempeño aeróbico y funcional. La inflamación 
es un factor en la declinación física y mortalidad en la po-
blación adulta mayor. Altos niveles de proteína C reactiva 
(PCR) han sido asociados con fragilidad, y con baja síntesis 
de proteínas de músculo esquelético, con el consecuente 
daño y pérdida de músculo en mayor grado. En un ensayo 
aleatorizado y controlado la suplementación de vitamina 
D (2 000 UI/día) por nueve meses en hombres con in-
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suficiencia cardiaca, fue suprimido el factor de necrosis 
tumoral �, y se encontró un aumento en la IL-10 (citocina 
antiinflamatoria), sin tener cambios en la PCR. En otro 
estudio realizado en pacientes a nivel crítico enfermos 
con pérdida ósea, la suplementación con 500 UI al día de 
vitamina D disminuyó los niveles de PCR. Las relaciones 
entre vitamina D y fragilidad son múltiples, se ha observado 
que en pacientes con insuficiencia cardiaca, las concentra-
ciones bajas de vitamina D y niveles elevados de PCR son 
predictores de un pobre desempeño físico en la prueba de 
caminata de seis minutos, así como de fragilidad.

Se ha demostrado que los ancianos frágiles presentan 
características clínicas de caquexia y niveles de leptina 
bajos en relación a su grasa corporal, con niveles altos de 
interleucina (IL) 6 y PCR. El mecanismo de la caquexia 
que desarrollan es semejante al propuesto en la insufi-
ciencia cardiaca y cáncer: perturbación en la regulación 
hipotalámica de leptina o secundario a los efectos de 
citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral �, 
IL-1 e IL-6). Estas citocinas han sido relacionadas con 
resistencia a la insulina, lipólisis, albúmina baja, inhibición 
hepática de lipasa de lipoproteínas y disminución en la 
motilidad intestinal, dando como resultado anorexia, 
náusea y desnutrición proteica. En los adultos mayores, 
los niveles altos de PCR e IL-6 muestran una correlación 
inversa con el desempeño físico y la sarcopenia; niveles 
elevados circulantes de IL-6 predicen discapacidad. Los 
biomarcadores de inflamación y desnutrición identificados 
como marcadores de muerte temprana son PCR, transtire-
tina, 1 a glucoproteína ácida y la albúmina; sin embargo, en 
las mujeres los predictores significativos son sólo la trans-
tiretina, colesterol total bajo y 1 � glucoproteína ácida.

Recién se demostró cómo los niveles bajos de vitamina 
D se correlacionan con la fragilidad prevalente e incidente, 
en mayor grado incluso que marcadores inflamatorios 
como la proteína C reactiva o las interleucinas proinfla-
matorias. También se ha demostrado cómo en ancianos 
frágiles, los niveles de vitamina D por debajo de 20 ng/
mL correlacionan con un pobre desempeño funcional y 
un mayor riesgo de institucionalización. La prevalencia de 
tales niveles en poblaciones europeas es cercana a 50%, 
lo que implica a la vez una seria problemática de salud 
pública y una gran oportunidad de intervención.

 VITAMINA D, INFLAMACIÓN Y  
MODULACIÓN DEL PROCESO  
DE ENVEJECIMIENTO

“KLOTHO”, PROTEÍNA  
ANTIENVEJECIMIENTO IMPLICADA EN  
EL METABOLISMO MINERAL Y DE  
LA VITAMINA D

Klotho, Láquesis y Átropos: en la mitología griega, la du-
ración de la vida es controlada por las tres hijas de Zeus y 
Themis: Klotho (Cloto) que peina y gira el hilo de la vida, 

Láquesis que determina la longitud de la vida midiendo 
la longitud de hilos y Átropos que corta la cuerda para 
que una vida termine. 

Características moleculares de Klotho

Identificada por un grupo japonés en 1997, tras la pro-
ducción de un modelo animal (ratón) con mutación en 
dicho gen, encontraron múltiples trastornos parecidos al 
síndrome de envejecimiento prematuro humano. El gen 
humano de klotho es un gen de cinco exones situado 
en el cromosoma 13q12, pertenecen a la familia de B-
glucosidasas por la alta similitud que tiene. Es expresada 
en dos formas: la secretada y la de membrana (predomi-
nando la primera sobre la segunda). La proteína humana 
muestra 86% de identidad en los aminoácidos con la 
proteína de klotho de ratón. El dominio extracelular de 
klotho está compuesto de KL1 y KL2 (450 aminoácidos 
con una similitud de 21% uno al otro). La distribución de 
la expresión de mRNA de klotho en los tejidos en orden 
decreciente es el siguiente: 

a) Riñón: células tubulares proximales, junto con otras 
proteínas implicadas en la reabsorción tubular de calcio 
(canal epitelial de calcio TRPV5 y calbidin 28 K).

b) Cerebro: en las células ependimales del plexo coroideo, 
ventrículos laterales y tercer ventrículo.

c) Órganos reproductivos: testículo (capas internas de los 
túbulos seminíferos), ovario (en los folículos maduros, 
y ausente o expresado con debilidad en folículos pri-
marios y secundarios).

d) Glándula pituitaria.
e) Paratiroides.
f) Vejiga.
g) Músculo esquelético.
h) Placenta.
i) Tiroides.
j) Colon. 
k) Oído interno (estría vascular y ligamento espiral).
l) Corazón (región del nodo sinoauricular).

Modo de acción de Klotho

Descritos en la actualidad de modo parcial se menciona 
que actúa como una glucosidasa (por su alta similitud), y 
como un factor circulante que inhibe la señal de la cascada 
intracelular insulina/IGF-1 (efecto antienvejecimiento de 
klotho). Además funciona como un correceptor o cofactor 
para otras proteínas como FGF-23, ya que: 

a) Se une de forma directa a múltiples receptores del 
factor de crecimiento de fibroblastos (FGF), dado que 
el complejo klotho/receptor de FGF (FGFR) produce 
una mayor afinidad con el FGF-23 (mayor que con el 
FGFR sólo).

b) Klotho aumenta la capacidad de FGF-23 para inducir 
la fosforilación del sustrato de receptor de FGF y de las 
cinasas extracelulares en una gran variedad de grupos 
celulares.

c) La interacción entre klotho, FGFR y FGF-23 son una 
forma novedosa de modulación de receptores, dado que 
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la unión de klotho con el FGFR 1 (IIIc) constituye el 
receptor específico para el FGF-23, por lo que ante la 
ausencia de klotho la acción del receptor es mínima o 
casi nula. 

La relevancia de la acción de klotho se refleja en modelos 
animales (ratón) donde la ausencia de la acción de FGF-23 
ocasiona una reducción en su tamaño y envejecimiento pre-
maturo caracterizado por infertilidad, cifosis, ateroesclerosis, 
atrofia cutánea, pérdida muscular, desregulación de células 
T, enfisema pulmonar, raquitismo, incremento patológico en 
la vitamina D y alteraciones en el metabolismo mineral. En 
el hueso trabecular se observa una distribución heterogénea 
del contenido mineral y desmineralización osteoide, con 
la consiguiente disminución en la densidad mineral ósea. 

En modelos animales y humanos la regulación de klotho 
es dada por múltiples factores, que suelen disminuir con el 
envejecimiento a nivel renal, cardiaco, pulmonar y hepático. 
Dentro de los factores que disminuyen su acción son una 
dieta a en fosfato, lipopolisacáridos, insuficiencia renal cró-
nica en humanos, terapia estrogénica, peróxido hidrogenasa 
(estrés oxidativo), modelos de daño por isquemia-reperfu-
sión, hipertensión espontánea en ratas, nefrectomía en ratas, 
acetato dioxicorticosterona, hipertensión por sal en ratas, 
diabetes mellitus no insulinodependientes en ratas, infarto 
agudo al miocardio, carcinoma de células renales, angioten-
sina II, hierro dextrán y mevalonato. Dentro de los factores 
que incrementan su acción a nivel renal son una dieta baja 
en fosfato, CaPO4 alto, ingestión de cinc, 1,25 (OH)2 D3, 
estatinas (atorvastatina y pravastatina), inhibidores de la 
Rho-cinasa (Y27632). En los adipocitos se disminuye la 
acción con la triyodotiroxina y con los agonistas PPAR.

Efectos sobre el envejecimiento de klotho

En modelos animales se ha observado que la sobreexpre-
sión del gen alarga la vida de 20 a 30%. Niveles más altos 
se han asociado con una vida más prolongada, con reduc-
ción de los factores de riesgo de arterosclerosis (protege 
al sistema cardiovascular por producción de óxido nítrico 
derivado del endotelio). Además induce inhibición de la 
señalización en la cascada intracelular insulina/IGF-1, 
con aumento en la resistencia al estrés oxidativo celular y 
subcelular en mamíferos, debido a que activa los factores 
de trascripción de cabeza de tenedor (FoxO) que son 
regulados en forma negativa por la señalización insulina/
IGF-1; esto induce la expresión de manganeso superóxido 
dismutasa, lo cual facilita la eliminación de la especie re-
activa de oxígeno y confiere resistencia al estrés oxidativo.

Una variante funcional de klotho (KL-VS) fue asocia-
do con aumento en la sobrevida humana, definido como 
esperanza de vida posnatal (>75 años) y longevidad. Hay 
un descenso progresivo con el envejecimiento en los ni-
veles de klotho en suero. 

Efectos de klotho en hueso, minerales y metabo-
lismo vitamina D

Klotho es un factor clave en la regulación del metabolismo 
mineral y de la vitamina D, lo cual se ha demostrado en 
ratones klotho-deficientes que presentan una formación 

baja de hueso, con resorción ósea activa y células osteo-
blásticas con capacidad reducida de producir fosfatasa 
alcalina y de mineralización de la matriz extracelular. 
La osteoprotegerina está sobre regulada, lo que sugiere 
que hay un deterioro independiente en la diferenciación 
de osteoblastos y osteoclastos. Además klotho se ha pro-
puesto que actúa como un contra regulador de la (OH)
asa y con el cotransportador de sodio-fosfato para modu-
lar la homeostasis del fosfato (cofactor de FGF-23). En 
humanos los polimorfismos de un solo nucleótido en la 
región de promotor (G395A) y en el exón 4 (C1818T) 
y sus haplotipos están asociados de forma apreciable con 
densidad baja de hueso en mujeres posmenopáusicas 
(> 65 años). Y el polimorfismo en gen de klotho (F352V) 
está asociado con un hueso de más alta densidad mineral 
de mujeres posmenopáusicas. 

Telómeros, inflamación y vitamina D

En los leucocitos se han encontrado receptores para la 
forma activa de vitamina D 1,25 (OH)2 D3), que explica 
las conexiones entre vitamina D y ciertas enfermedades 
autoinmunes (lupus y artritis). Asimismo hay una relación 
inversa entre las concentraciones de vitamina D y PCR. La 
longitud de los telómeros de leucocitos (LTL) es de ma-
nera relativa corta en: la inflamación crónica (la respuesta 
inflamatoria trae consigo un aumento en el movimiento de 
leucocitos), y el estrés oxidativo (acelera el desgaste de los 
telómeros en cada réplica). Tales procesos se observan en 
las enfermedades vasculares, enfermedades autoinmunes, 
tabaquismo, obesidad y enfermedad cardiaca coronaria, 
donde se ha encontrado una longitud de los telómeros de 
leucocitos más corta. En un estudio donde se buscaba la 
asociación de vitamina D y la longitud de telómeros de 
leucocitos se encontró que las concentraciones más altas 
de vitamina D, son asociadas con un LTL mayor y subrayan 
los efectos de modo potencial benéficos de esta hormona 
en enfermedades relacionadas con la edad, ya que un 
LTL acortado parece ser un marcador de enfermedad y 
condición de envejecimiento asociado a una mayor carga 
de estrés oxidativo e inflamación.

 CONCLUSIÓN

La evolución actual en el conocimiento de la función que 
desempeña la vitamina D en el organismo y su enveje-
cimiento, y en particular la fuerte asociación observada 
entre los niveles de vitamina D y el desempeño físico, 
la fragilización y otros desenlaces desfavorables, obliga 
a reflexionar: la necesidad de conocer la prevalencia en 
latitudes meridionales como la mexicana, el impacto fun-
cional en las mismas poblaciones y además la necesidad 
de reconsiderar la recomendaciones de ingestión cotidia-
na y por ende, la eventual necesidad de reconsiderar la 
fortificación de alimentos o, inclusive la suplementación 
sistemática de la población en riesgo, lo que debe conducir 
al desarrollo de nuevos ensayos clínicos controlados que 
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permitan establecer el beneficio clínico real de la suple-
mentación con vitamina D en los ancianos. Además de 
que cada vez existen más evidencias en su participación en 
procesos inflamatorios relacionados con el envejecimiento 
y su potencial uso como modulador del mismo proceso.

Por el momento su uso en osteoporosis y para pre-
venir el riesgo de fracturas se encuentra bien establecido, 
aunque la dosis cotidiana necesaria para la terapéutica 
y la prevención aún se discute. De la misma manera, su 
relación con la fuerza muscular y las caídas es clara. En lo 
que toca a la fragilidad sólo se ha observado un beneficio 

claro en ancianos con deficiencia de la vitamina (cuya 
prevalencia alcanza 50% en ciertas poblaciones). Sin em-
bargo, aún no se cuenta con información necesaria para 
indicar una suplementación generalizada en México. No 
obstante, los médicos y el público en general debieran ser 
más conscientes, tanto de la elevada prevalencia del déficit, 
como de la necesidad de una detección precoz e interven-
ción oportuna en virtud de que las concentraciones bajas 
de vitamina D conducen a una declinación funcional en 
distintos niveles que tienen un impacto directo y bien 
demostrado sobre la funcionalidad y la calidad de vida.
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Sarcopenia, diagnóstico diferencial  
e implicaciones terapéuticas

 
Luis Miguel Gutiérrez Robledo, Sergio Ley Acosta

La desnutrición, sarcopenia y caquexia son tres síndromes 
de alta relevancia por su impacto en la salud del adulto 
mayor. El término desnutrición lleva la connotación de 
déficit de macronutrientes y micronutrientes, mientras 
que la sarcopenia describe la pérdida de masa y fuerza 
muscular asociada a la edad. En la caquexia, la pérdida 
de peso y los cambios en la composición corporal están 
muy relacionados con alteraciones inflamatorias agudas 
y crónicas. Una amplia variedad de factores causales es 
típica de las tres entidades. Los procesos inflamatorios y 
cambios hormonales influyen tanto en la caquexia como 
en la sarcopenia. El diagnóstico diferencial necesita de un 
conocimiento de la fisiopatología de las distintas entidades 
y del empleo sensato de los métodos de diagnóstico. Una 
mejor comprensión de las causas, permitirá un excelente 
abordaje terapéutico.

A finales del siglo XX, Irwin Rosenberg describió a 
la sarcopenia como la pérdida de músculo asociada a la 
edad, dice que la disminución de masa muscular es uni-
versal, progresiva con una disminución de 3% por decenio 
desde los 40 años de edad y que ésta de acelera hasta 15% 
después de los 70 años, incluso en aquellos que realizan 
ejercicio. Sarcopenia desde el aspecto etimológico provie-
ne del griego “sarx” que significa carne y “penia” pobreza o 
deficiencia, es decir pérdida de carne. Debe diferenciarse 
de la atrofia muscular asociada a otros padecimientos 
sobre todo neurológicos; y en la actualidad puede llegarse 
a considerar una entidad patológica propia, cuando antes 
se relacionaba con desnutrición, caquexia y su asociación 
con el síndrome fragilidad. Por sí sola la sarcopenia (pér-
dida de masa muscular, de fuerza y de la función) es uno 
de los problemas deletéreos que se presentan con el paso 
de los años y la intensidad de la misma se encuentra en 
relación a un aumento en la morbilidad y la mortalidad 
del adulto mayor.

Baumgartner et al., en su estudio de epidemiología 
de la sarcopenia mencionan que para definir esa pérdida 
de masa muscular se debe encontrar una disminución 
de dos desviaciones estándar menor o más, sin importar 
el método por el cual se hace el estudio, comparado con 
una población joven y saludable, a continuación se agregó 
el concepto de disminución de la fuerza que igualmente 
se asocia al paso del tiempo, en el 2010 el Consenso Eu-
ropeo de Estudio de Sarcopenia propuso se agregará la 
disminución de capacidad física a la definición; así quedó 
establecida la tríada disminución de masa muscular, fuerza 
y capacidad funcional como base del concepto de sarco-
penia; la sarcopenia ha venido a revolucionar la manera de 
abordar el síndrome de fragilidad con frecuencia observado 
en el adulto mayor y algunos promotores del término 
pretenden separarlo y considerarlo un síndrome geriátrico 
por sí mismo. Ya cuenta con estudios epidemiológicos, se 
conocen las causas, factores precipitantes, fisiopatología, 
como se manifiesta, las complicaciones de la misma; se 
reconocen métodos diagnósticos tanto clínicos como por 
laboratorio, se cuenta con tratamiento y se desarrollan 
programas preventivos de la misma.

Sin embargo, no se puede deslindarlo de la caquexia, 
desnutrición y fragilidad.

Aunque numerosos mecanismos subyacen en su 
fisiopatología, la evidencia disponible sugiere que la 
inflamación crónica subclínica es determinante en su 
progresión. Sin embargo, pocos profesionales de la salud 
conocen la importancia de las citocinas en el proceso y 
de cómo pueden modularse sus efectos a través de la 
dieta, la suplementación vitamínica y muy en particular 
la actividad física.

La masa corporal magra (MCM) está compuesta por los 
músculos, órganos y huesos constituyendo cerca de 75% del 
peso corporal, sus funciones son la generación de calor, mo-
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vilidad y balance del organismo, es el principal reservorio de 
proteínas y está relacionado con el sistema inmunológico. Es 
indispensable para la realización de las actividades de la vida 
diaria y en caso de verse afectada puede llevar a la pérdida 
de la independencia física, se conoce la mayor susceptibili-
dad a problemas infecciosos; se relaciona con disminución 
de calidad vida (50% de las mujeres mayores de 65 años 
que sufren fractura de cadera no volverán a caminar); los 
problemas de caídas, fracturas se observan con frecuencia 
en la población con trastornos de la masa corporal magra.

A nivel muscular existen sobre todo dos tipos de 
fibras: las tipo I de contracción lenta, capaces de generar 
fuerza de larga duración, con metabolismo aerobio y gran 
cantidad de mitocondrias; red capilar extensa y coloración 
más rojiza. La de tipo II que se subdividen en A y B; ambas 
son de contracción rápida, capacidad glucolítica elevada y 
coloración más blanca, la de tipo A tienen mayor capacidad 
oxidativa y resistencia que las B.

CAMBIOS MUSCULARES  
RELACIONADOS CON LA EDAD

La reducción de la masa magra (libre de grasa) ocurre de-
bido a la pérdida de masa muscular esquelética apendicular 
(MMEA). El tejido muscular constituye de 70 a 80% de la 
masa celular corporal y de 40 a 45% del tejido corporal total, 
donde hasta 20% de la actividad diaria en reposo se utiliza 
en la síntesis y mantenimiento de este tejido. La adecuada 
calidad muscular depende de la adecuada producción y 
utilización de ATP, proceso alterado debido a mal funcio-
nami ento mitocondrial asociado a la edad. En el anciano 
hay atrofia selectiva de las fibras musculares tipo IIa, lo 
que favorece un aumento relativo de las fibras tipo I, hay 
disminución de actividad oxidativa y de densidad capilar; 
los sarcómeros tienden a ser sustituidos por grasa y fibrosis 
con el subsecuente acortamiento de la fibra y disminución 
de la capacidad de contracción. Al microscopio se pueden 
observar núcleos internos, línea Z, proliferación de retículo 
sarcoplásmico y de T-túbulos, con una disminución en el 
cociente capilares/fibras. Hay mutaciones en el ADN mi-
tocondrial con reducción de la síntesis proteica.

En el sistema nervioso, hay disminución en el asta 
anterior de la médula espinal de unidades motoras lo que 
reducirá la eficiencia muscular se favorece la disminución 
de fuerza por unidad muscular. Los factores hormonales 
estimulantes de la producción proteica muscular están 
disminuidos, tanto en la mujer como en el hombre la 
hormona de crecimiento y su efector IGF-1 se producen 
en menor cantidad; en la mujer las hormonas sexuales se 
ven disminuidas desde la menopausia, en el hombre es más 
lenta la disminución hormonal que en la mujer.
Con el paso de los años hay un aumento en la masa grasa 
que igualmente es progresivo, a partir de los 50 años la 
fuerza muscular declina 1.5% y se acelera a 3% desde los 
sesenta (por año), se observa más en los hombres aunque 
la repercusión es más sensible en las mujeres

Los cambios que se observan con el paso de los años 
llevan a una mayor ingestión calórica en algunos casos 
apreciándose una disminución de la actividad física lo que 

se traduce en un incremento progresivo de grasa corporal y 
de disminución de la masa muscular (obesidad sarcopénica).

EPIDEMIOLOGÍA DE LA SARCOPENIA 

La prevalencia de la sarcopenia varía mucho entre los 
estudios con que se cuenta, se menciona que va desde 
13% a los 70 años hasta más de 50% a los 80 años de 
edad, sus costos son muy grandes considerados en más 
de 18.5 billones de dólares en costo directo, los indirectos 
que resultan de caídas, fracturas, pérdida de autonomía 
deberán sumarse.

El estudio seminal de sarcopenia de Baumgartner et al., 
realizado con población de Nuevo México, EUA, encontró 
prevalencia para pacientes menores de 70 años hombres 
de 13.5 a 16.9% y en mujeres 23.1 a 24.1%. En promedio 
los hombres mayores de 70 años tuvieron prevalencia de 
35.2%, y las mujeres mayores de 70 años de 40.5%, las 
cifras son mayores por encima de los 80 años: 52.6 a 57.6% 
en hombres y 43.2 a 60.0% en mujeres. Ellos demostraron 
además que a mayor sarcopenia, mayor deterioro funcional. 

La pérdida de la masa y de la fuerza muscular en los 
ancianos puede en parte ser el resultado de una reducción 
progresiva en la actividad física y en un estilo de vida se-
dentario. Desde el punto de vista epidemiológico tanto el 
estudio de Baumgartner como el de Melton y el de Castill 
han mostrado que la mayor prevalencia de la sarcopenia 
se da en las mujeres ancianas, más que en lo hombres an-
cianos y que otros elementos como la incapacidad física, 
tabaquismo y comorbilidad desempeñan una función 
importante en su génesis. 

Al disminuir la masa muscular, también existe un au-
mento relativo en la masa grasa y en consecuencia a estos 
cambios en la composición corporal, ocurre un aumento 
en la incidencia de resistencia a la insulina.

Etiología y patogenia

La etiología de la sarcopenia, aún no está con claridad 
dilucidada (figura 63-1). Se han propuesto varios mecanis-
mos a nivel celular, hormonal, inmunológico y nutricional, 
cambios bioquímicos, metabólicos y de inactividad física.

Peso

Estatura

Tabaquismo

Trastornos 
neurológicos    

Enfermedad 
crónica

Sexo femenino   

Edad 

Desuso

Estrógenos

Factores 
oxidativos   

Sedentarismo 

Genética

Masa muscular

Figura 63–1. Hipótesis de influencias multifactoriales sobre la 
masa muscular en el sujeto anciano.
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Tal vez no existe una causa única:

Trastornos en la estructura muscular. En primer lugar 
se deben considerar los cambios ya referidos en la 
estructura muscular normal. 

Sedentarismo. La disminución de la actividad física se 
asocia de forma directa con la disminución en la 
masa muscular.

Trastornos nutricionales. La ingestión de proteínas por 
debajo de las recomendaciones de 0.8 g/kg/día a 
1.25 g/kg/día o la inadecuada ingestión de energía 
aumentan el riesgo de un balance negativo de 
nitrógeno y energía.

Trastornos hormonales. Tres sistemas hormonales 
involucrados con el metabolismo muscular muestran 
una disminución de su actividad al envejecer: 
1-insulina, hormona del crecimiento (HC) y 
factor de crecimiento tipo insulina-1 (FCI-1); 2- 
hormonas sexuales (estrógenos y testosterona); y 
3-dehidroepiandrosterona (DHEA). Las deficiencias 
en su conjunto parecen resultar en alteración de la 
composición corporal con mayor acumulación de 
grasa, en particular a nivel central, combinado con 
disminución de la masa muscular. La insulina actúa 
inhibiendo la proteólisis, mientras que la HC estimula 
la síntesis proteica. La HC y la testosterona tienen 
una función importante durante el crecimiento, pero 
continúan siendo requeridas para el mantenimiento 
de las proteínas corporales durante toda la vida. El 
eje HC/FCI-1 se encuentra alterado en el anciano 
por lo menos por cinco mecanismos diferentes: 
1) disminución de la hormona liberadora de HC; 
2) aumento de somatostatina; 3) incremento en 
la sensibilidad a la retroalimentación de FCI-1; 
4) disminución en la masa somatotrófica; y 5) 
modulación de la secreción de HC por la leptina 
(citocina secretada por los adipocitos), resultando 
todos en una merma de su actividad anabólica.

Daño oxidativo. Los procesos metabólicos y agentes 
ambientales resultan en estrés oxidativo. Los 
radicales libres crean un estado que produce 
cambios oxidativos en el ácido desoxirribonucleico 
(DNA) nuclear y mitocondrial, lípidos y proteínas, 
caracterizadas por mutaciones e inestabilidades 
genómicas permanentes (tales como oxidación 
proteica, peroxidación lipídica, deleciones múltiples 
en el DNA mitocondrial) e inducen apoptosis de las 
células musculares.

Respuesta inflamatoria. La respuesta al estrés eleva las 
concentraciones de citocinas proinflamatorias.

Trastornos neurológicos. Las unidades motoras que 
inervan el músculo disminuyen con la edad y hay 
una irregularidad aumentada de la unidad motora 
neuronal condicionando una menor resistencia a la 
fatiga.

Consecuencias funcionales y metabólicas de  
la sarcopenia

La sarcopenia es un fenómeno constante en el proceso de 
envejecimiento que da lugar a dependencia funcional. Las 
consecuencias funcionales más comunes son las siguientes:

Pérdida de la movilidad.
Trastornos para la velocidad de la marcha.
Proclividad a caídas.

Estas alteraciones aumentan la tasa de caídas y la preva-
lencia de fracturas y son causa de hospitalización e inmo-
vilización, lo que a la vez induce a mayor sarcopenia. Una 
vez que el declinar fisiológico de la síntesis de proteínas, 
dependiente de la edad, se inicia, comienza un círculo 
vicioso patente sobre todo en el anciano frágil:

I. Sarcopenia � daño neuromuscular � caídas � frac-
turas � inmovilización � Sarcopenia.

II. Sarcopenia � inmovilización � trastornos nutriciona-
les: reducción progresiva en el consumo de alimentos  
� desnutrición � daño en la síntesis proteica � 
desgaste muscular � Sarcopenia.

III. Sarcopenia � disminución de las reservas proteicas 
corporales � reducción de las capacidades para abas-
tecer la demanda en la síntesis de proteínas asociadas 
con enfermedades o lesiones � Sarcopenia.

Al avanzar en edad, los ancianos pueden seguir una de dos 
posibles vías: la primera, positiva, en la que se mantiene 
activo a nivel físico y continúa ejercitándose. Así dismi-
nuye de manera más lenta y gradual la masa muscular. 
En la segunda, la negativa, mientras el sujeto se debilita, 
sea por enfermedad o por sarcopenia, la proporción de 
esfuerzo máximo (es decir, el porcentaje de contracción 
máxima voluntaria) requerida para realizar las actividades 
básicas de la vida diaria aumenta, haciendo cada vez más 
difícil realizarlas. Al cabo estas tareas se abandonan. La 
capacidad aeróbica máxima se ve reducida alrededor a 1% 
por año, iniciando desde el cuarto decenio de la vida, de 
modo aproximado, siendo mayor la pérdida en personas 
sedentarias. Además la sarcopenia altera las propiedades 
de termorregulación corporal por diferencias en el conte-
nido de agua, y así de calor específico de los tejidos graso 
y muscular.

Diagnóstico

Los métodos empleados para determinar composición 
corporal son los utilizados para estimar la sarcopenia en 
los distintos sujetos. Hasta el momento, no se ha estable-
cido cuál es el mejor método, pero el más prevalente es 
la densitometría bifotónica (cuadro 63-1). 

Tratamiento

La principal característica del músculo con sarcopenia es la 
reducción en el tamaño de la fibra muscular, asociado a la 
disminución en la capacidad para utilizar sustratos (p. ej., 
ácidos grasos, glucosa, piruvato). Se han intentado distintos 
abordajes terapéuticos, con resultados variables para cada 
una de ellas, a continuación se analizan las principales:

Ejercicio
El ejercicio aeróbico no tiene mucha relación con mejoría 
en la masa muscular; se requiere de ejercicio anabólico 
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para mejorarla. El tipo de ejercicio que ayuda a mejorar la 
fuerza muscular, es el llamado “entrenamiento de resistencia 
progresivo de alta intensidad”. Éste consiste en una serie de 
ejercicios que van aumentando su dificultad o resistencia 
de forma gradual. Este tipo de entrenamiento ha mostrado 
su utilidad, incluso en nonagenarios, y en pacientes con 
fragilidad. El ejercicio contribuye además a mejorar el con-
tenido y la densidad mineral ósea, así como los patrones de 
actividad física en hombres y mujeres de edad avanzada. 

Intervenciones anabólicas
Testosterona: hay varios estudios a corto plazo y por lo 
menos tres a largo plazo, y todos demuestran incremento 
en los niveles sanguíneos de testosterona, así como un mo-
desto incremento en la fuerza de prensión y elevación del 
hematócrito, pero sin cambios significativos en la compo-
sición corporal, reducción del riesgo de caídas o fracturas 
o mejoría de la calidad de vida, por lo que se requieren 
estudios a más largo plazo y con dosis más altas para 
verificar mejores resultados sin mayores efectos adversos.

Hormona del crecimiento (HC): múltiples estudios 
a corto plazo han demostrado que la suplementación 
con HC incrementa la masa muscular y disminuye la 
masa grasa. Aunque las personas que mejor responden 
al tratamiento son aquellos en los que se demuestra que 
hay una deficiencia de HC. Se ha intentado también la 
terapia con hormona estimulante de HC, la cual no se ha 
asociado a efectos benéficos significativos y sí a efectos 
adversos múltiples tales como artralgias, mialgias, edema 
y síndrome de túnel del carpo. Se ha sugerido que la aso-
ciación de esteroides, hormonas sexuales con HC o ambas 
puede mejorar la respuesta a esta terapia.

Dehidroepiandrosterona (DHEA): la creatina y el 
picolinato de cromo son ejemplos de suplementos que se 
supone tienen propiedades ergogénicas, aumentan el tejido 
magro tanto en fuerza como en tamaño, pero sin estudios 
que demuestren de manera concluyente su utilidad.

Suplementos nutricionales: la intervención nutricio-
nal tiene un significativo potencial tanto para la preven-
ción como para el tratamiento de la sarcopenia debido 
a su fácil aplicación y a su seguridad. Los aminoácidos 

que provienen de la ingestión de proteínas, de forma 
directa estimulan la síntesis de las proteínas musculares. 
Los ancianos saludables responden al estimulo de los 
aminoácidos con aumento en la síntesis proteica muscu-
lar. Sin embargo, evaluar el incremento de la masa, de la 
fuerza y de la síntesis proteica muscular con suplementos 
nutricionales comerciales o dietas elevadas en proteínas, 
ha sido poco exitoso todavía. Aunque, en pequeños estu-
dios se ha informado aumento en la masa muscular con 
suplementación nutricional.

Es probable que el incremento tanto de la masa como 
de la fuerza muscular en asociación con ejercicio de re-
sistencia progresiva es el manejo de mayor efectividad, 
de acuerdo a lo informado por el grupo de Fiatarone et 
al. Una posible explicación para la incapacidad de mejo-
rar el crecimiento y la fuerza muscular, proveniente de 
suplementos nutricionales o de la ingestión aumentada 
de proteína; puede ser que la presencia de hidratos de 
carbono en suplemento nutricional geriátrico, que no es 
de beneficio y puede incluso, dañar la respuesta anabólica 
de las proteínas musculares hacía sólo los efectos positi-
vos sobre los aminoácidos. Por otro lado, el mismo grupo 
de Fiatarone ha informado que en los ancianos a los que 
se les dan suplementos en ausencia de aumento en la 
actividad física, disminuye su ingestión proveniente de 
la dieta y su ingestión diaria de energía total permanece 
igual. Todo esto indica que los suplementos nutricionales 
para los ancianos deberían ser mejor considerados como 
sustitutos dietarios. Es importante mencionar que aún no 
existen datos acerca de la eficacia de la suplementación 
prolongada con una mezcla muy eficiente de aminoácidos 
sobre el crecimiento y la fuerza muscular de los ancianos; 
por lo que experimentos clínicos aleatorizados a largo 
plazo son necesarios para evaluar con claridad la eficiencia 
de dichos suplementos.

La cuidadosa revisión de las intervenciones basadas 
en actividad física por parte de Orr y su impacto sobre el 
equilibrio se aplica también al tema de la sarcopenia. La 
información disponible es aún insuficiente para conclusio-
nes definitivas, pero apunta a un efecto favorable, incluso 
en individuos octogenarios y nonagenarios.

Cuadro 63-1. Clasificación de los métodos para determinar, estimar o ambos la composición corporal relacionados con la 
sarcopenia

Métodos directos Métodos indirectos Métodos de forma doble indirectos

Análisis de carcasa Densitometría Antropometría
Activación de neutrones Técnicas de dilución Absorciometría infrarroja

Conteo de 40 K Medición por ultrasonido
Tomografía axial computarizada Impedancia bioeléctrica
Imagen de resonancia magnética Excreción de creatinina
Absorciometría dual de energía de rayos X 
(DEXA)

Excreción de 3-metil Histadina

Absorciometría fotónica dual
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 DEFINICIÓN Y DESCRIPCIÓN DEL 
PROBLEMA

La posibilidad de llegar a edades muy avanzadas es cada 
vez más frecuente. En México, la magnitud de la población 
de 60 años de edad o más se estima en la actualidad en 
6 millones y de acuerdo con las proyecciones, aumentará 
a alrededor de 10 millones en 2010, con tasas anuales 
de crecimiento superiores a 3.5%, inéditas en la historia 
demográfica de México. Además de los cambios demo-
gráficos se han dado cambios a nivel epidemiológico, de 
tal manera que las principales causas de morbilidad y la 
mortalidad son las enfermedades cronicodegenerativas. 
De esta manera, el peso de la enfermedad y la muerte se 
desplazan y continuará con esta tendencia, de los grupos 
más jóvenes hacia los de mayor edad.

El impacto de este nuevo patrón epidemiológico es la 
frecuencia cada vez mayor de personas que sufren algún 
grado de dependencia o invalidez, lo cual trasciende de 
manera importante en la sociedad y la familia. Las repercu-
siones pueden ser en varios niveles por la carga económica 
que implica, la necesidad de mayor número de servicios 
médicos y hospitalarios y la afectación directa a la familia 
por las demandas de atención y cuidados que requiere un 
paciente dependiente.

Conforme aumenta la población existe también un 
número cada vez más creciente de personas que deben 
fungir como cuidadores de sus familiares dependientes. 
La demencia, por ejemplo, es una de las enfermedades 
que más invalidez provoca y que está de manera estrecha 
relacionada a la edad avanzada. Afecta 10% de la pobla-
ción de 65 y más años de edad y 47% de ancianos de 85 
años o más. Se conoce que en EUA 80% de las personas 

con este padecimiento son atendidas por miembros de su 
familia. Cuidar a un paciente con demencia está asociado 
a mayores niveles de estrés que el cuidado que se brinda 
a otros pacientes con problemas funcionales por otro tipo 
de enfermedad crónica.

Los avances médicos y tecnológicos han favorecido la 
aparición de métodos de diagnóstico y tratamiento que 
permiten mejor manejo de las enfermedades crónicas, mas 
no así del enfermo crónico, quien requiere además del 
apoyo médico, del sustento emocional y de los cuidados 
básicos e instrumentales para las actividades de la vida 
diaria (higiene personal y de su entorno, alimentación, 
recreación, cuidados generales, seguridad, etcétera).

Se tiene conocimiento de que la familia es quien mejor 
puede proporcionar al anciano todos estos apoyos. Cuando 
el anciano tiene cubiertas en forma adecuada todas estas 
necesidades su calidad de vida mejora y por lo tanto su 
capacidad para adaptarse en condiciones más dignas a sus 
padecimientos o pérdidas.

Por otro lado se ha observado que la carga de cuidar 
a un individuo dependiente de manera habitual, suele 
recaer de modo principal en algún miembro de la familia 
al cual se le ha llamado cuidador primario. Esta persona 
se convierte de esta manera en el eje central del manejo 
del enfermo, de tal forma que el éxito de cualquier trata-
miento o manejo médico dependerán en gran medida de 
este miembro de la familia y del apoyo que éste reciba del 
resto de su familia. Sin embargo, se ha detectado que el 
médico muy pocas veces se dirige a explorar la situación 
del cuidador; no se sabe si es por falta de tiempo o por 
desconocimiento.

El cuidador primario se describe como la persona 
remunerada o no sobre la cual recae la mayor carga del 
cuidado del enfermo. Por el estrés y el riesgo al que está 
sujeto cuando la carga de cuidado se incrementa de forma 
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importante se le ha descrito como el “paciente oculto”. De 
aquí la importancia de ser detectado de forma oportuna 
en la práctica médica. La carga del cuidador se ha descrito 
como un término que engloba todos los diferentes niveles 
de impacto: físicos, emocionales sociales y financieros que 
afectan al cuidador primario en la atención a su enfermo 
y que lo pueden llevar a un agotamiento o colapso.

Es por ello que el tema del cuidado y la gran carga 
que esta actividad representa se han considerado como 
síndrome geriátrico. El agotamiento del cuidador se pre-
senta cuando la carga del cuidado sobrepasa su capacidad 
y recursos y es tan grave que puede provocar un estrés 
excesivo y el riesgo de muerte o suicidio.

El médico por lo habitual suele centrarse en las con-
diciones de su paciente y no se ocupa de su cuidador y la 
familia. Muchos de los fracasos en el manejo del enfermo 
geriátrico o dependiente no son entonces por falta de 
conocimientos o errores médicos, sino por descuidar este 
último aspecto.

La geriatría en su enfoque integral al paciente tiene 
especial interés en el bienestar de su cuidador primario 
y por ende de su familia. Si se considera que la principal 
fuente de apoyo psicosocial al anciano es la familia, los 
conocimientos de su estructura y su dinámica serán herra-
mientas de gran valor para comprender mejor sus necesi-
dades, el contexto en el cual la enfermedad se presenta, 
los factores que favorecen o disminuyen la aparición de 
síntomas o quejas, así como las repercusiones en cada uno 
de los miembros que rodean al paciente.

El médico se encuentra ante el gran reto, por un lado, 
de atender las necesidades psicobiológicas de su paciente 
y por otro de cuidar del bienestar familiar, ya que es la 
familia la que también sufre la enfermedad aunque no la 
padezca. De esta manera ayudará a todo el grupo familiar 
para que pueda a nivel funcional elaborar el duelo por el 
familiar enfermo y que la experiencia de cuidarlo se con-
vierta en un reto de crecimiento y no en lucha devastadora 
contra la desolación y la muerte.

 APLICACIONES DE LA TEORÍA  
GENERAL DE SISTEMAS EN  
EL ESTUDIO DE LA FAMILIA

Para poder entender mejor a la familia es necesario consi-
derarla como un sistema abierto, en el cual hay continua 
interacción entre sus miembros. Bajo esta perspectiva, el 
tipo de interrelación dará la pauta sobre el bienestar o 
sufrimiento que se perciba en el sistema. Cualquier even-
tualidad que provenga del exterior o del interior traerá 
consigo una reacción o respuesta que repercutirá de forma 
positiva o negativa en cada uno de sus integrantes y, por 
ende, en todo el sistema.

La familia se encuentra sujeta a cambios continuos, 
algunos son previsibles como es el paso por las diferentes 
etapas del ciclo vital familiar. Otras como la muerte o 
la enfermedad son imprevisibles. Como sistema tiene la 

capacidad de reaccionar y de adaptarse a nivel funcional, 
lo que se traduce en crecimiento armónico y en la posi-
bilidad de desarrollarse y alcanzar la madurez en cada 
uno de sus miembros. Cuando la familia se adapta  de 
manera inadecuada o disfuncional, la interacción entre 
sus miembros se va a afectar. Habrá necesidad de buscar 
culpables , surgirán alianzas, triangulaciones, nuevos roles 
o jerarquías: el que toma el poder, el que huye, el que se 
somete, la víctima y el victimario, entre otros.

V. Satir enfatiza que la familia es un microcosmos del 
mundo. Para entender al mundo, se puede estudiar a la 
familia en el sentido del manejo del poder, la intimidad, 
la confianza, la habilidad para la comunicación, etc. Sin 
embargo, la vida familiar es como un iceberg en donde 
la mayoría percibe tan sólo la décima parte de lo que 
sucede, es decir, la décima parte de lo que se puede ver o 
escuchar. Los mismos miembros de la familia son los que 
sospechan que ocurre algo más pero no tienen idea de 
cómo averiguarlo. El desconocimiento puede llevar a la 
familia al deterioro de su calidad de vida convirtiéndose 
en una fuente de peligro por la ansiedad y estrés que es 
capaz de generar.

El anciano, por sus características de mayor fragilidad 
y riesgo de enfermedades crónicas e invalidez, está más 
expuesto a la dependencia y a la muerte. El grado de 
dependencia física o mental será determinante para el 
funcionamiento familiar. Es por ello que el profesional de 
la salud necesita estar consciente de todos estos riesgos y 
situaciones que amenazan al anciano y que son determi-
nantes para entender la dinámica integral de su estado de 
salud (cuadro 64-1). 

Comentarios

Este ejemplo es un caso muy común que se presenta en 
la consulta del médico.

Si el trabajador de la salud tiene la sensibilidad de 
captar la problemática y un adecuado conocimiento del 
enfoque sistémico, evitará las siguientes intervenciones 
que no tan sólo pueden ser ineficientes sino que pueden 
empeorar el cuadro:

1. “Aliarse con algún miembro de la familia”. En este caso 
se podría hacer con la madre para que presione a su 
marido a cambiar de actitud o con alguno de sus hijos.

 Con esta acción, lejos de ayudar al paciente, se le está 
sometiendo al cuidador a una carga extra que tal vez 
lo lleve al colapso con resultados infructuosos ya que 
el enfermo no va a cambiar.

2. “Etiquetar al paciente”, es decir, “el problema familiar 
es el paciente por su enfermedad y en la actualidad por 
su aparente depresión”. El tratamiento se enfocará en 
exclusiva al paciente. Se le prescribirá algún antidepre-
sivo con lo que puede mejorar su estado de ánimo, sin 
embargo su situación de sentirse sometido a su mujer 
con pocas motivaciones para vivir es muy probable 
que le impida salir de manera exitosa de la depresión. 
La esposa adquirirá más poder y, a causa de tantos 
resentimientos guardados, aumentarán sus actitudes 
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728 Geriatría

pasivoagresivas hacia su marido. Los hijos continuarán 
tomando partido por el padre o la madre. 

Este tipo de intervenciones significarían continuar con 
“más de lo mismo” ya que sólo se va a lograr hacer rígido 
el sistema. 

Tomando en cuenta el enfoque sistémico en el estudio 
de la familia puede resumirse lo siguiente:

1. Las partes de una familia están interrelacionadas.
2. No es posible comprender una parte de la familia ais-

lándola del resto del sistema
3. El funcionamiento familiar no puede ser de modo cabal 

entendido por la simple comprensión de cada una de 
sus partes

4. La estructura y organización familiar son factores im-
portantes que influyen sobre el comportamiento de sus 
miembros

5. Los patrones de relación del sistema familiar moldean 
el comportamiento de sus miembros

Por otro lado el orientador familiar que sigue este enfoque 
tiene en cuenta:

1. Cuando un miembro de la familia sufre, lo manifiesta en 
“síntomas” (desde un dolor o trastorno físico de origen 
orgánico o psicosomático, hasta cualquier cambio de 
conducta, desde un simple aislamiento hasta problemas 
de violencia, adicción, etcétera)

2. A la persona que tiene el síntoma no se le debe etique-
tar o culpabilizar. En lugar de llamarlo el “enfermo”, el 
“raro” se le denomina paciente identificado (PI)

3. Los síntomas del PI cumplen una función familiar y 
también una función individual 

El experto reconoce que los síntomas del PI son una lla-
mada de auxilio para que alguien ayude a aliviar el dolor 
y resuelva el desequilibrio familiar resultante.

En el caso anterior la persona identificada es Roberto. 
Su síntoma principal es la falta de interés por su rehabi-
litación. La función del síntoma a nivel individual sería 
por ejemplo “que le hagan caso, que se preocupen por 
él”, o bien es una manera pasiva de responder de forma 
agresiva al rechazo de su esposa. A nivel familiar es hacer 
notar, de manera inconsciente, que hay problemas en la 
relación con la esposa.

Al final la familia es canalizada a un orientador 
familiar. Los hijos se dan cuenta que ellos son ajenos al 
problema y que tomar partido sólo los está distanciando 
entre ellos y con sus padres. El problema básico es la falta 
de comunicación en la relación de pareja, de muchos años 
de evolución. Los problemas de salud sólo han propiciado 
que esta disfunción se magnifique.

Si la pareja, a través de la ayuda terapéutica, logra en-
tender sus diferencias, rescatar lo positivo de su relación y 
mejorar su comunicación, es muy probable que les ayudará 
a comprenderse mejor y a ayudarse en forma mutua de tal 
manera que la rehabilitación de Roberto tendrá mayores 
posibilidades de éxito (cuadro 64-2).

COMENTARIO

Este es otro caso muy común en donde se ejemplifica el 
problema de dependencia. El caso del padre en aparien-

Cuadro 64-1. Caso clínico 1

Roberto, de 76 años de edad, sufrió una caída que le provocó fractura de cadera y asiste a consulta con su esposa Alicia para seguimiento posquirúrgico. 
Alicia se queja de manera amplia con su médico ya que su marido no quiere moverse y no está haciendo sus ejercicios de rehabilitación. Roberto 
aunque se compromete a cambiar su actitud, la realidad es que no hace ningún esfuerzo por mejorar.

Roberto fue una persona muy activa, sin embargo a raíz de su jubilación cambió su actitud y se encuentra insatisfecho con su vida desde hace varios años.
La relación con su esposa se caracterizó por falta de comunicación y evasión, es decir cada quien fue haciendo su vida con independencia del otro. Alicia 

se quejó siempre de que su marido estaba ausente y ella tuvo que tomar “las riendas” de la casa. Cuando Roberto se jubiló llegó como un extraño a 
su casa lo que le generó discusiones y conflictos con su esposa.

A raíz del accidente, Alicia ha tenido que modificar sus actividades pues tiene que cuidar a su marido, lo que representa para ella gran sacrificio y des-
esperación por la actitud de su marido. Ha tenido que recurrir a sus hijos casados para que le ayuden, ya que también ella comienza a manifestar 
problemas de salud (hipertensión arterial, cefalea, insomnio).

La trabajadora social lleva a cabo una visita domiciliaria y se encuentra con los siguientes datos. Los hijos se han dividido, ya que una hija considera que 
su padre está deprimido y desmotivado para salir adelante al no contar con el apoyo de su madre. Los otros dos, por el contrario consideran que su 
madre está esforzándose demasiado y culpan a su padre por los problemas que se están suscitando.

Cuadro 64-2. Caso clínico 2

A Doña Margarita de 82 años de edad se le acaba de hacer el diagnóstico de una probable demencia de tipo Alzheimer en etapa moderada. La evaluación 
médica se llevó a cabo por iniciativa de su hija Claudia, casada con dos hijos adolescentes, quien ha sido la persona más cercana a su madre. Claudia 
cuenta con una hermana mayor Rosa, divorciada, quien tiene que trabajar para mantener a sus tres hijos. El menor de los hermanos es Gerardo, casado, 
quien tiene una gran carga de responsabilidad dentro de una empresa.

Don Joaquín, de 90 años de edad, esposo de la paciente es dependiente para las actividades de la vida diaria secundaria a ECV* y es atendido por una 
cuidadora durante el día.

Claudia se ha sentido muy sola, ya que está consciente del deterioro de su madre y sin embargo sus hermanos minimizan el problema, ya que están más 
preocupados por el estado de salud de su padre y consideran que la situación de su madre es natural por la edad y es consecuencia de la preocupación 
por su marido. Claudia está consciente de que el padecimiento de su madre es progresivo y que en un futuro próximo alguien tendrá que irse a vivir 
con sus padres. Ella se encuentra ante la disyuntiva entre  atender a sus padres o a su familia de procreación.

*EVC. Enfermedad cerbrovascular.
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729El anciano y su entorno familiar: problemas comunes en la relación familiar o del cuidadorCapítulo 64

cia se ha solucionado con una cuidadora, gracias a que la 
familia cuenta con recursos para ello. El problema de la 
madre está siendo negado por dos de los hijos. La cuida-
dora primaria del padre es la persona remunerada, pero no 
hay que olvidar que en ausencia de ella, doña Margarita 
es quien ha venido fungiendo como tal. Ante este nuevo 
diagnóstico, va a ser necesario que alguien asuma el papel 
de responsabilizarse de ambos padres ancianos. De acuerdo 
con el cuadro descrito puede predecirse que Claudia es 
quien va a asumir la mayor carga y que es muy probable 
que la situación la vaya a llevar a tener dificultades con 
su marido y sus hijos.

Si el médico no tiene conciencia de este asunto dejará 
que los hechos evolucionen de esta manera, en donde 
surgirá una crisis familiar cuando Claudia, abrumada, 
reclame a sus hermanos la falta de ayuda, y ellos, al no 
tener conciencia de la trascendencia de la problemática 
tal vez continuarán negándola.

Entre las funciones más importantes del equipo de 
salud en geriatría está prevenir que la carga del cuidado 
sobrepase la capacidad de la familia. En este caso, si el 
equipo tiene presente este riesgo, lo primero que tendrá 
que hacer es reunir a todos los hijos para hacerlos cons-
cientes del problema que implica la enfermedad de su 
madre, para que asuman todos la responsabilidad que les 
compete de acuerdo a sus posibilidades personales, ade-
más de la necesidad de brindarle apoyo y comprensión a 
Claudia para que pueda mejor llevar a cabo su papel de 
cuidadora primaria.

La dinámica familiar se entiende como colección de 
fuerzas positivas y negativas que afectan el comportamien-
to de cada miembro de la familia haciendo que ésta, como 
unidad, funcione bien o mal. La manera de pensar, sentir, 
actuar y presentarse ante los otros producirá acercamiento 
o alejamiento, desarrollo o estancamiento y un clima de 
seguridad o de ansiedad o depresión en el grupo familiar.

Cuando la familia es funcional o nutricia, existe la 
mezcla de sentimientos, comportamientos y expectativas 
entre cada uno de sus miembros que les permite desarro-
llarse como individuos y que les da el sentimiento de no 
estar aislados y de poder contar con el apoyo de los otros 
miembros. 

Una familia funcional identifica sus problemas de 
manera clara, cada quien tiene conciencia de sus propias 
responsabilidades y limitaciones. Los miembros no dudan 
en expresar de manera verbal su inconformidad o inco-
modidad cuando una situación difícil se presenta y están 
dispuestos a negociar o comprometerse para salir adelante. 
Hay preocupación por el bienestar de todos y cada uno 
de sus miembros, lo que favorece la ayuda mutua de la 
manera que la familia lo juzgue apropiado, dando lugar a 
diferentes formas de organizarse.

Una familia disfuncional utiliza sus problemas como 
arma poderosa para quejarse y agredir y no como medio 
de acercamiento En la familia funcional los problemas son 
vistos como situaciones que afectan a todos. Por ejemplo, 
si hay un familiar enfermo toda la familia verá ese proble-
ma como su problema: cada uno obrará de acuerdo a sus 
posibilidades, aportando su tiempo, recursos económicos, 
servicios, compañía, etc. No se utiliza este problema para 

atacar, humillar o castigar al otro, lo que provocaría una 
amenaza grave a la estabilidad y compatibilidad de sus 
miembros.

Si esta familia es funcional, lo más probable es que 
cada quien acepte la responsabilidad que le corresponde 
y esté consciente de sus limitaciones propias y de los 
demás. Se le deberá dar un seguimiento a la familia para 
detectar las dificultades que están teniendo en el manejo 
de sus padres. El apoyo consistirá en educarlos en el co-
nocimiento y manejo de la enfermedad, brindarles toda 
una serie de opciones de ayudas existentes a las cuales 
recurrir, como por ejemplo asistir a un grupo de apoyo o 
autoayuda, lecturas, conferencias, etc. Por otro lado se les 
pueden proponer varias acciones como el que la paciente 
asista a un centro de día especializado.

En este caso el pronóstico puede ser bastante favorable 
tanto para la familia como para la paciente y lo más seguro 
es que la familia elabore en forma sana su duelo y pueda 
adaptarse, sin que la calidad de vida de toda la familia se 
vea de manera seria perjudicada.

Sin embargo, si esta familia es disfuncional o conflictiva, 
lo más probable es que dé origen al aislamiento, la falta de 
comunicación y cooperación, descalificación de los demás y 
luchas de poder. Además, la crítica constante generará culpas 
entre los miembros por sentirse incapaces de desarrollar 
las tareas en forma óptima, lo que conllevará a una crisis 
familiar de mayor magnitud con el deterioro consecuente, 
no nada más de los enfermos sino de toda la familia.

 EVALUACIÓN FAMILIAR

La evaluación de la familia no es tarea fácil o improvisada 
sino que requiere de un manejo profesional. 

Entre los errores u omisiones cometidos con más 
frecuencia por el personal de salud es pertinente señalar 
los siguientes: 

1. Ignorar a la familia y concentrarse en exclusiva en el 
problema médico.

2. Hacer generalizaciones sobre la familia basadas en una 
sola parte del sistema. Es decir, si el interrogatorio se 
dirige sólo al enfermo o a la persona acompañante y 
sin tomar ni siquiera en cuenta la interacción entre 
ellos mismos, existe el riesgo de llegar a conclusiones 
sesgadas.

3. Hacer juicios de valor, buscar causantes o culpables, 
víctimas o victimarios.

4. Ignorar el lenguaje no verbal de los pacientes, que 
muchas veces es incongruente con lo que manifiestan 
a nivel verbal.

5. Hacer declaraciones generadoras de culpas sin antes 
haber escuchado a los demás miembros de la familia. 
Ejemplo: “su padre está así porque ustedes no se pre-
ocupan por él”.

6. Utilizar el síntoma, reforzando el papel de “chivo ex-
piatorio”, en lugar de hacer ver a la familia que todos, 
de alguna manera, son responsables de lo que está 
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730 Geriatría

ocurriendo y que por lo tanto los cambios que se deban 
de dar tendrán que ser a nivel familiar y no tan sólo a 
nivel individual.

7. Abusar del paternalismo profesional imponiendo ór-
denes bajo la única perspectiva del equipo de salud sin 
tomar en cuenta la disposición de la familia.

En resumen hacer hipótesis o intervenciones de manera 
precipitada, cuando aún no se ha hecho una adecuada 
evaluación familiar. 

Entre los aspectos principales que son necesarios 
evaluar en una familia destacan los siguientes:

1. Comunicación. Si es adecuada, es decir, directa, clara, 
específica y sincera en la información que se transmite 
y por lo tanto que no favorezca las triangulaciones o 
dobles mensajes.

2. Alianzas o coaliciones. Una alianza significa la unión 
positiva o negativa entre dos miembros de la familia con 
una finalidad que puede ser consciente o inconsciente. 
La coalición involucra a más de dos miembros y suele 
ser negativa.
Por lo general son consecuencia de problemas en la 
familia que pudieron haber sido generados mucho 
tiempo atrás, aunque la manifestación sea en apariencia 
reciente, y que tienen la finalidad de compensar el sis-
tema. Por ejemplo, resentimientos, rencores, conflictos 
entre los hermanos o entre los padres propiciarán la 
creación de bandos. 

3. Capacidad de la familia para resolver problemas o crisis 
anteriores. 

4. Distribución de los roles familiares y manera en que 
son asumidos.

5. Reglas que rigen el sistema. Es decir cómo está normado 
el sistema familiar en su sentir y actuar. En la familia 
funcional suelen ser flexibles, adecuadas y sujetas a 
cambio, mientras que en la disfuncional son rígidas, 
fijas e inmutables.

6. Autoestima, la integridad, sinceridad, responsabilidad, 
compasión, amor y competencia surgen con facilidad 
en aquellos que tienen elevada autoestima. Cuando la 
gente siente que vale poco, espera el engaño, el maltrato 
y el desprecio de los demás. Esto abre la posibilidad de 
convertirse en víctima.

7. Capacidad de compromiso afectivo. Es el grado hasta el 
cual la familia atiende y valora las actividades particulares 
e intereses de cada uno de sus integrantes. Existe todo un 
rango de estilos que va desde la falta total de compromiso 
hasta el extremo, el cual es excesivo. Lo ideal es que el 
compromiso sea empático, es decir, en donde hay interés 
por el otro para beneficio de los demás. 

8. Enlace de la familia con la sociedad. Por lo general 
debe ser abierto y confiado y está fundamentado en 
la elección. De lo contrario será temeroso, aplacador 
e inculpador. Este punto tiene particular interés para 
conocer cómo se va a relacionar la familia con el per-
sonal de salud.

En la gran mayoría de las veces tomar conciencia de algunas 
de las situaciones descritas puede ser motivo para cambiar. 

El problema es que ni el personal de salud ni los pacientes 
tienen conciencia de ello. Es el caso, por ejemplo, de que 
tanto el médico como la familia al fin entiendan que la “cul-
pa” no es del familiar enfermo sino de los problemas en la 
dinámica familiar, en donde todos participan o son respon-
sables, mejora de una forma enorme el sistema. Esta técnica 
de “desetiquetar”, es utilizada en el contexto de la terapia 
familiar para equilibrar el sistema. Su utilidad es disolver 
el “síntoma” que se manifiesta a través del señalamiento del 
“chivo expiatorio”, en este caso el anciano enfermo, el cual 
deja de convertirse en el “culpable” de todo lo que le pasa 
a la familia y se libera así de una gran carga. Mientras haya 
un culpable, no hay necesidad de cambiar y por lo tanto 
los problemas seguirán perpetrándose.

 EVALUACIÓN Y MANEJO DEL  
CUIDADOR PRIMARIO

Por ahora, la familia mexicana en muchos casos sigue 
siendo extensa, los ancianos mexicanos cuentan con varios 
hijos, lo que permite que existan varias posibilidades en 
cuanto a quién deba de hacerse cargo de ellos en caso de 
dependencia o enfermedad. Sin embargo la tendencia 
hacia la familia nuclear y la disminución del número de 
hijos que se presenta de manera mayoritaria en los países 
industrializados, también se está presentando con mayor 
frecuencia en México, lo que repercutirá en el aumento 
del riesgo de cuidadores colapsados.

Considérese, por lo tanto, que en una familia con un 
miembro dependiente es indispensable identificar a las per-
sonas que fungen como cuidadores, ya que alguno de ellos 
puede estar agotado o en riesgo importante de colapsarse. 

Cuando se encuentra que el cuidador primario de la 
familia está en riesgo de colapsarse, por lo general su queja 
principal es que “nadie le ayuda” y no cuenta con el apoyo 
de los otros miembros de la familia. 

Esta situación es importante valorarla, ya que de ser 
cierta se deberán proponer otras alternativas para aliviar 
la carga del cuidador. La primera acción será evaluar los 
recursos con que la propia familia cuenta. Con el solo 
hecho de informar de manera directa a todos los miembros 
acerca de la enfermedad, suele presentarse un notable 
cambio de actitud. Sin embargo, pueden suscitarse diversas 
situaciones defensivas como las siguientes: 

El cuidador familiar, de modo inconsciente, no permite 
que otros le ayuden ya que él es el “único” que sabe hacer 
bien las cosas. Lo anterior puede deberse a varias circuns-
tancias a la vez, como la existencia de conflictos familiares 
previos no resueltos que conllevan a sentimientos de culpa; 
resentimientos o rencores. La lucha por el control o el poder 
puede llevar a un tipo de personalidad con tendencia a la 
victimización y a culpar a los demás. Por otro lado puede 
existir una tendencia a la negación o evasión ante la pre-
sencia de conflictos, lo que favorece que algunos miembros 
de la familia se “desentiendan” del problema.

Cuando las situaciones antes descritas son crónicas 
o se vuelven más rígidas, se está ante una familia disfun-
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cional, la cual requiere de manejo familiar profesional 
específico.

Sin embargo en muchos casos la realidad es que la 
carga del cuidado del enfermo recae sobre una sola persona 
y que ésta, muchas veces, no cuenta con ningún otro apoyo. 

Existen varios cuestionarios que se han desarrollado 
para valorar la carga del cuidador. El más conocido es la 
escala de Zarit. Tanto esta como otras escalas no están 
diseñadas para aplicarse en la práctica clínica rutinaria, 
sin embargo el médico debe tener en cuenta algunas pre-
guntas que no deberán omitirse, ya que pueden ayudar a 
detectar el problema, porque si los signos son reconocidos 
temprano, se podrá dar ayuda oportuna. A continuación 
se enuncian algunos signos de alarma.

1. El cuidador está desprovisto de amigos y de actividades 
sociales que alguna vez disfrutó.

2. El cuidador muestra molestia o coraje hacia el paciente 
u otros porque parece ser que no hay tratamiento 
efectivo o curación y no entiende lo suficiente la 
enfermedad.

3. El cuidador niega la severidad así como los resultados 
finales del padecimiento.

4. A pesar de lo anterior, el cuidador se muestra ansioso so-
bre cómo confrontar cada día y lo que el futuro depara.

5. La depresión se instala y afecta la habilidad del cui-
dador para hacer frente al problema

6. El cuidador está exhausto y no alcanza a terminar sus 
tareas rutinarias

7. La falta de concentración hace que las más simples 
tareas parezcan imposibles de sobrellevar

8. La irritabilidad lo lleva a cambios de humor y dispara 
reacciones negativas.

9. El cuidador no duerme bien por la lista interminable 
de pendientes.

10. Los problemas de salud se hacen presentes y comien-
zan a afectarlo de manera tanto física como mental.

Cabe mencionar algunas conclusiones de estudios reali-
zados en cuidadores. SH Zarit y colaboradores observaron 
que la carga de los cuidadores primarios estaba más rela-
cionada con los problemas de disponibilidad de apoyo so-
cial que los propios del comportamiento generados por el 
paciente enfermo. Tanto en este como en otros estudios el 
foco principal del tratamiento es el bienestar del cuidador 
más que la búsqueda de soluciones para comportamientos 
específicos o para los problemas de memoria del paciente 
demenciado. Sin embargo también se ha observado que 
los problemas de comportamiento o la depresión suelen 

ser los más difíciles de sobrellevar por el cuidador. Por lo 
anterior, si se plantea un acercamiento que incluya tanto el 
apoyo al cuidador como la atención de cualquier aspecto 
modificable de la conducta del paciente la situación se 
tornará más manejable. 

Otros aspectos a considerar son la educación al pa-
ciente, pero de modo fundamental al cuidador, ya que la 
falta de comprensión de la enfermedad puede empeorar 
el estrés del cuidador.

Tanto en el cuidador como en el resto de la familia, el 
médico deberá explorar el conocimiento que se tiene de la 
enfermedad, cuáles son sus principales inquietudes, mitos 
y fantasías. En la actualidad se cuenta con muchos mate-
riales escritos educativos que pueden ser de gran ayuda.

También es importante que el cuidador cuente 
con periodos de descanso regulares. Los centros de 
día son una excelente ayuda que se puede ofrecer para 
apoyar al paciente y liberarle tiempo al cuidador. Se 
ha descrito también que los periodos de descanso de 
los cuidadores formales e informales retrasan la insti-
tucionalización del paciente y tienen gran impacto en 
la carga del cuidador.

 CONCLUSIÓN

El cuidado del paciente dependiente y, en especial, del 
demenciado, requiere de un cuidador que no tan sólo tenga 
gran creatividad y que sea capaz de resolver los problemas 
que se presentan sino que además le brinde al enfermo 
compasión, amor y comprensión. El cuidador familiar 
seguirá siendo la persona más adecuada para brindar este 
apoyo, ya sea de manera directa o indirecta.

La familia necesita ayuda para comprender lo que está 
pasando con su enfermo; necesita aprender nuevas técnicas 
para prevenir y manejar las dificultades, pero sobretodo 
necesita mantenerse unida y hacer de esta etapa de crisis 
una oportunidad de crecimiento y trascendencia.

La familia puede ser la mayor fuente de ayuda y 
bienestar, pero también puede convertirse en la mayor 
fuente de sufrimiento y riesgo de enfermedad y muerte.

Es por ello que el médico y el personal de salud tienen 
una gran responsabilidad al respecto, a través del cono-
cimiento y apoyo a la familia, son los que mejor pueden 
ayudar a que el enfermo mantenga una adecuada calidad 
de vida, la cual repercutirá no tan sólo en su salud y bien-
estar sino en todos los que conviven con él y que también 
sufren la enfermedad.
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 INTRODUCCIÓN

El concepto de rehabilitación como medida terapéutica 
para el paciente con incapacidad se ha ido transformando 
a través de los años, pues la medicina de rehabilitación ha 
pasado a formar parte esencial del tratamiento de todas 
las enfermedades para dar un enfoque de prevención y de 
restauración de las habilidades del paciente.

En el campo de la geriatría la rehabilitación es una 
especialidad cuya intervención resulta prioritaria, ya que 
en el siglo XXI hay un número creciente de personas de la 
tercera edad que requieren no sólo restaurar su capacidad, 
sino retardar el proceso natural de envejecimiento.

La presencia de la medicina de rehabilitación queda a 
plenitud justificada si se parte de la base de que el proceso 
de envejecimiento incluye eventos predecibles que con 
medidas oportunas de fisiatría se pueden evitar o retardar.

Por otro lado, la pronta incorporación del paciente a 
sus actividades de la vida diaria después de una enferme-
dad en la edad geriátrica será más fácil y menos costosa 
si se recurre a la rehabilitación como medida paralela y 
fundamental del tratamiento de elección.

El proceso de cualquier enfermedad o cirugía impacta 
al ámbito biopsicosocial del individuo y en la edad geriátrica 
se recrudece aún más por el deterioro físico y anímico del 
paciente. La intervención interdisciplinaria de la rehabili-
tación debe incluir al médico especialista en rehabilitación 
como eje del equipo de profesionales que darán apoyo 
para el tratamiento integral. Para ello el rehabilitador debe 
realizar una valoración geriátrica integral que deberá ser:

1. MULTIDIMENSIONAL

El principio básico de la rehabilitación es restablecer la 
función después de una enfermedad o lesión y esto no 

debe diferir cuando se aplica a la población geriátrica; sin 
embargo, la elección de un modelo biopsicosocial combi-
nado con el biomédico permitirá ofrecer un tratamiento 
más efectivo.

La World Health Organization (WHO) ha recomen-
dado un modelo para abordar los problemas geriátricos 
que desarrollan limitaciones en la función física y psi-
cológica y éste ha sido adaptado para la clasificación 
internacional de funcionalidad, discapacidad y salud 
(ICF) que incluye las áreas física, psicológica, nivel de 
independencia, relaciones sociales, ambiente y aspectos 
trascendentales.

El aspecto físico incluye dolor, malestar, energía, fatiga, 
sueño y reposo.

Al dominio psicológico corresponden los pensamien-
tos positivos y negativos, aprendizaje, memoria, concen-
tración, autoestima, imagen corporal y aspecto personal.

Al nivel de independencia se atribuyen elementos de 
movilidad física, actividades de la vida diaria, dependencia 
de medicamentos o tratamientos médicos y capacidad 
de trabajo.

Las relaciones sociales incluyen las personales, fami-
liares, apoyo social y actividad sexual.

El ambiente forma parte de la seguridad física y la 
protección, en el hogar, recursos económicos, cuidados 
de salud y sociales, facilidad para adquirir nuevos co-
nocimientos y habilidades, participación en actividades 
recreativas, ambiente físico (contaminación, ruido, trafico, 
clima, inseguridad) y transporte.

Los aspectos trascendentales se refieren a la espiritua-
lidad, religión y creencias personales.

2. INTERDISCIPLINARIA

Colaboración de diversos profesionales para la adaptación 
del paciente geriátrico a su entorno biopsicosocial.
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Terapia física. Enfocada a disminuir dolor y dependencia, 
así como a prevenir discapacidad.

Terapia ocupacional. Reentrenamiento de las activi-
dades de la vida diaria encaminado a mantener su 
independencia.

Terapia de comunicación. Problemas auditivos y de 
lenguaje.

Psicología. Intentando mejorar conducta y promover 
habilidades cognoscitivas.

Enfermería. Manejo de vejiga e intestino, control de 
medicamentos y signos vitales.

Manejo ortésico. Elaboración y uso de ayudas ortésicas.

3. DINÁMICA

La evaluación de un tratamiento fisiátrico debe basarse 
en escalas funcionales como la Functional Independence 
Measure (FIM) para determinar bajo los mismos criterios 
el progreso del paciente.

Ofrecer una mejor calidad de vida al paciente geriá-
trico implica según Lawton (1991) una buena percepción 
del individuo respecto a su propia posición en la vida, en 
el contexto cultural y del sistema de valores en el que 
vive, teniendo en cuenta sus metas, expectativas modelos 
y preocupaciones.

De esta manera, la calidad de vida debe darse por una 
buena interacción entre salud, estado mental, espirituali-
dad, relaciones del individuo y ambiente.

Lawton propone que un buen modelo de calidad de 
vida en la vejez debe ser histórico, multicausal y multi-
dimensional, además de contemplar todos los cambios, 
positivos y negativos que acompañan al envejecimiento. 
Es justo en este punto donde la rehabilitación desempeña 
una función muy importante, ya que puede cambiar el 
rumbo de los mecanismos genético-biológicos para dar 
los elementos necesarios para que el deterioro sea menor 
y en un lapso mayor.

La capacidad biomecánica representada por la dis-
minución de fuerza y resistencia, las alteraciones psico-
motrices y sensoriales, la disminución en la velocidad del 
procesamiento de la información que se manifiesta en 
lentitud de movimientos, déficit de atención y disminu-
ción en el control de las acciones, así como la pérdida de 
la memoria, la capacidad de aprendizaje y la reducción 
del control instrumental son parte del deterioro negativo 
que acompaña al envejecimiento, pero que con la estimu-
lación fisiátrica adecuada se puede lograr una pendiente 
menos acelerada.

Sin embargo, también existen cambios positivos en la 
vejez como son la capacidad de adaptación de los ancianos, 
ya que hay mayor selectividad socioemocional, mayor 
capacidad para establecer prioridades, especializaciones 
cognoscitivas, mayor prudencia y precisión de tareas.

Batles et al., propusieron clasificar las actividades de la 
vida diaria y las actividades instrumentales de la vida diaria 
en ocho categorías para poder utilizarlas como indicativas 
de salud y de funcionalismo físico y mental, así como de 
competencia básica de autocuidado y de adaptación al 
ambiente físico y social.

De esta manera las actividades se clasifican en:

1. Autocuidado: actividades de la vida diaria (arreglarse, 
vestirse, comer, lavarse, bañarse, traslados y desplaza-
mientos).

2. Actividades instrumentales de la vida diaria: hacer 
compras, manejar dinero, mantener compromisos 
sociales, utilizar medios de transporte, cocinar, co-
municarse, cuidar de la propia salud, mantener la 
integridad y seguridad personal.

3. Actividades recreativas de carácter físico (ejercicio, 
paseos, viajes, jardinería).

4. Actividades recreativas de carácter intelectual (leer, es-
cribir, pintar, oír música, acudir a exposiciones, acudir 
al cine o teatro y participar en actividades religiosas).

5. Actividades recreativas de carácter pasivo (ver la 
televisión, uso de computadora).

6. Mantener relaciones sociales (conversar, hacer visitas, 
telefonear, prestar ayuda a otras personas).

7. Descansar (periodos de descanso durante el día sin 
dormir).

8. Dormir durante el día.

Intentar medir la calidad de vida puede ser un parámetro 
poco exacto, ya que tanto en la investigación como en la 
práctica clínica, se deben reunir requisitos metodológicos 
preestablecidos y en este caso existen variables que son 
juicios muy subjetivos. Es por esto, que se ha recurrido al 
uso de diferentes escalas que proponen medir conceptos 
que puedan ser a nivel estadístico cuantificables y que 
combinados puedan formar calificaciones de los diferentes 
dominios (físico, mental o social), y así evaluar en teoría 
un valor verdadero de la calidad de vida.

La propuesta metodológica más avanzada a la que se 
ha recurrido para hablar de calidad de vida es la Quality 
- Time Without Symptoms (Q-TwiST) que se refiere al 
tiempo libre de síntomas de la enfermedad y que separa 
la calidad de vida y la supervivencia mediante la fórmula 
dQAL/ dt = S (t) Q (t), donde S (t) es la curva de supervi-
vencia estimada por el método estándar de Kaplan-Meier 
y Q (t) es la calidad de vida funcional derivada de las me-
diciones repetidas de calidad de vida. Esto permite derivar 
un estado de salud simple (QALY) y también transiciones 
entre los estados de salud (Q-TwiST).

Esta fórmula permite tener una representación gráfica 
de la relación que existe entre la cantidad (supervivencia 
en años) y calidad de vida (bienestar físico, mental y so-
cial) ante una enfermedad crónica con y sin intervención 
médica.

Partiendo de la base de que estos modelos han sido 
utilizados por economistas para el diseño de políticas de 
salud de costo-beneficio, costo-efectividad y costo-utilidad, 
no debe perderse la visión netamente médica donde la re-
habilitación per se puede cambiar la calificación del puntaje 
otorgado de manera subjetiva por el paciente a los rubros 
del dominio de bienestar físico y así obtener un resultado 
de la ecuación de calidad de vida que sea la justificación 
para esperar una supervivencia en mejores condiciones.

La rehabilitación puede cambiar la historia natural de 
una enfermedad y de esta manera los beneficios represen-
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736 Geriatría

tan un aumento en la calidad de vida, en el incremento 
de supervivencia o en ambas.

Los estudios epidemiológicos de la vejez no sólo de-
ben contemplar la supervivencia y calidad de vida, sino 
también la disfuncionalidad en todos sus niveles, ya que 
en EUA se calcula que en las mujeres de 70 años la espe-
ranza de vida ha aumentado 14 años, pero que 20% de 
éstos pueden ser disfuncionales. En los hombres también 
se espera un aumento en la esperanza de vida de 10 años 
con 14% de posibilidades de incapacidad. Las mujeres de 
80 años pueden vivir más de ocho años, 35% de los cuales 
será con incapacidad; a los 90 años sobrevivirán cinco 
años más con 60% de condiciones de incapacidad. Los 
hombres de 80 años podrán vivir seis años más con 27% 
de probabilidad de incapacidad y a los 90 vivirán tres años 
más con 55% de posibilidad de incapacidad.

La dependencia se define como la incapacidad de 
una persona para poder desenvolverse en forma satisfac-
toria sin ayuda, debido a limitaciones físicos funcionales, 
cognoscitivos o de ambas. Es posible ser inválido sin ser 
dependiente y viceversa.

El concepto de independencia define la capacidad 
funcional determinada por parámetros señalados y la au-
tonomía es la noción del ejercicio del autogobierno que 
incluye elementos como la libertad individual, privacidad, 
libertad de elección, autocontrol, independencia moral 
y libertad para experimentar el yo en armonía con los 
propios sentimientos y necesidades.

El respeto a la autonomía de los ancianos debe ser el 
aspecto ético de mayor importancia para el manejo integral 
del paciente geriátrico.

La independencia puede estar influida por numerosos 
factores que pueden derivar en incapacidad funcional 
como:

1. Consecuencia de enfermedades, desmotivación, es-
tados afectivos negativos o sensación de desamparo.

2. Efectos negativos por acontecimientos que no están 
en su control como caídas, problemas familiares o 
muertes.

3. Mayor sentimiento de vulnerabilidad por situaciones 
de pérdidas (trabajo, amigos, dinero).

4. Desmotivación de metas.
5. Alteraciones del ambiente físico por problemas eco-

nómicos o abandono.
6. Presencia de barreras arquitectónicas, ergonómicas o 

falta de apoyos ambientales.
7. Enfrentarse a discriminación social al ser excluidos 

por la edad.
8. Ambiente social desestructurado.
9. Tratamientos medicamentosos que repercutan en falta 

de actividad, apatía o deterioro cognoscitivo.
10. Falta de claridad del concepto de dependencia que 

puede generar disminución a la tolerancia, compor-
tamiento de sobreprotección o abandono que son 
perjudiciales para la preservación de su autonomía.

Otro aspecto importante es la calidad de vida percibida 
(bienestar subjetivo) definido por Lawton como un jui-
cio cualitativo personal e íntimo sobre la relación entre 

la competencia del comportamiento y las condiciones 
objetivas.

Este juicio depende del yo, cuya continuidad permite 
analizar las experiencias propias desde una perspectiva 
personal y comparativa, situación que se mantiene a lo 
largo de la vejez e incluso en situaciones de incapacidad.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha pro-
puesto el WHOQL (cuestionario de calidad de vida), que 
contiene 100 preguntas en su versión completa y 26 en la 
versión reducida agrupadas en seis dominios:

Aspectos físicos.
Aspectos psicológicos.
Nivel de independencia.
Relaciones sociales.
Entorno.
Espiritualidad.

La Universidad de Toronto propone el Quality of Life 
Profile del Center of Health Promotion (perfil de calidad 
de vida) constituido por tres dominios:

El ser (autodescripción).
La pertenencia (las conexiones con el entorno).
El llegar a ser (metas expectativas y aspiraciones).

En el área médica la evolución de la calidad de vida rela-
cionada con la salud y con la capacidad funcional se miden 
por las más conocidas:

Katz, Bartthel, Lawton y Brody; la escala OARS (Older 
Americans Resources and Services) de Fillembaum y Smyer; 
la escala MAI (Multilevel Assessment Instrument) desarrolla-
da en Filadelfia en el Geriatric Center por Lawton et al; la 
escala SF–36, y la escala Geriatric Quality of life Question-
naire, diseñada para su aplicación en ancianos enfermos.

Para la determinación de la capacidad mental e iden-
tificación de los cuadros de demencia y depresión los 
elementos más utilizados son:

El Mini–Mental State Examination, la escala de de-
presión geriátrica de Sheikh y Yesavage, la escala BEHAV, 
AD–Behavioural Pathology and Alzheimer‘s Disease Rating 
Scale, la escala Cornell Scale for Depresión in Dementia, la 
prueba del reloj de Sunderland y el NPI–Neuropsychiatric 
Inventory.

CONSIDERACIONES EN  
LA REHABILITACIÓN

La medicina de rehabilitación en geriatría ayuda a prevenir 
las deficiencias, discapacidades o minusvalías del adulto 
mayor causadas por limitaciones físicas, sensoriales, men-
tales y sociales; además, detecta, evalúa y diagnostica, de 
modo precoz e integral los procesos incapacitantes.

El fisiatra debe prescribir, dirigir, supervisar y evaluar 
los programas y procedimientos utilizados en la adaptación 
de los pacientes con limitaciones con el objetivo de resta-
blecer el movimiento, las funciones de la comunicación hu-
mana, la eficiencia psicológica, social y vocacional, además 
investigar las causas y mecanismos de estas limitaciones.
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La vejez no es una enfermedad; sin embargo, los 
ancianos pueden presentar síndromes invalidantes que 
deben diferenciarse para ubicarlos como parte del proce-
so de ancianidad biológica o de los que resultan de una 
patología en esta edad.

La fisioterapia puede compensar a los síndromes inva-
lidantes, ya que la presencia de enfermedades se da en el 
anciano con mayor facilidad y frecuencia que en el indivi-
duo joven y la recuperación será más lenta e incompleta.

Los procesos invalidantes se ven favorecidos en el 
anciano por:

Disminución de arcos de movimiento y fuerza muscular.
Reducción de estabilidad.
Trastornos articulares.
Disminución de reflejos.
Reducción fisiológica de audición y vista.

La rehabilitación debe:

1. Ser universal y constituir un derecho de toda persona 
de la tercera edad.

2. Ser contemplada como parte de la valoración geriátrica.
3. Ser integrada a la asistencia del anciano.
4. Ser dirigida tomando en cuenta las características 

propias de los viejos.
5. Considerar al viejo como activo protagonista de su 

rehabilitación y no como un ser pasivo asignado al 
personal a nivel técnico preparado.

6. Considerar la necesidad de individualizar cada caso 
para que la rehabilitación sea congruente.

7. Favorecer la integración del viejo a su medio social.
8. Integrar a los familiares como parte del equipo de 

rehabilitación.
9. Respetar el ritmo psicofísico de aprendizaje y desen-

volvimiento de cada paciente.
10. Enfocar el tratamiento, jerarquizando todo trastorno 

físico y psicológico causado por la presencia de mul-
tipatología en la mayoría de los ancianos.

11. Plantear el tratamiento en forma integral, mante-
niendo siempre la motivación del paciente en base a 
objetivos reales.

12. Concienciar al anciano que muchos de sus síntomas 
son parte normal del envejecimiento y que debe 
aprender a manejarlos.

13. Tener como prioridad mejorar la calidad de vida del 
anciano.

El anciano es un sujeto que se puede clasificar como frágil, 
entendiéndolo como alguien que puede deteriorarse con 
facilidad. Butchner define fragilidad como el estado en 
el que la reserva fisiológica está disminuida y lleva a un 
riesgo de incapacidad. Brockerhurst se basa en el equilibrio 
precario entre diferentes componentes biomédicos y psi-
cosociales que condicionan el riesgo de institucionalización 
o muerte del anciano, y así la fragilidad entendida como 
disminución de la capacidad de reserva condicionará un 
estado de discapacidad, dependencia o muerte.

Los principales factores de riesgo de fragilidad son los 
problemas derivados de:

Envejecimiento biológico. Trastornos del equilibrio 
y la marcha por múltiples discapacidades (sistema 
sensorial, respuesta muscular, equilibrio).
Enfermedades agudas o crónicas.
Factores de riesgo relacionados con el estilo de vida, 
factores sociales y factores económicos.
Factores de riesgo relacionados con el desuso (inacti-
vidad, inmovilidad, déficit nutricional).

De las valoraciones de fragilidad en el anciano una de las 
más utilizadas es el cuestionario de Barber, con el que se 
puede concluir que existen factores que determinan la 
fragilidad en el anciano como son:

Ser mayor de 80 años.
Pluripatología.
Polifarmacia.
Problemas cognoscitivos o afectivos.
Reingresos frecuentes al hospital.
Patología crónica invalidante.
Carecer de soporte social.
Vivir solos.
Trastornos en su equilibrio y marcha.
Problemas económicos.

La Valoración Geriátrica Integral (VGI) o Comprehensive 
Geriatric Assessment (CGA), se ha diseñado para identificar, 
describir y cuantificar los problemas físicos, funcionales, psi-
cológicos y sociales del adulto mayor con el fin de alcanzar 
un plan de tratamiento global, optimizar la utilización de 
recursos y garantizar la evolución del paciente.

La VGI y la rehabilitación han probado producir me-
joría en las cifras de morbilidad-mortalidad y del estado 
funcional de los ancianos. La habilidad para vivir de mane-
ra autónoma es uno de los puntos más críticos en el adulto 
mayor y en muchos casos la pérdida de independencia es 
una manifestación de disfunción orgánica.

Las ventajas y beneficios de aplicar la VGI han sido 
informadas como mayor precisión diagnóstica, reducción 
de la mortalidad, mejora del estado funcional, utilización 
correcta de recursos, disminución de institucionalización 
y de hospitalización.

Para la correcta aplicación de la VGI se tienen que 
utilizar métodos clásicos como la historia clínica y explo-
ración física combinados con instrumentos más específicos 
denominados escalas de valoración como:

- Medición funcional: Katz, Barthel, Lawton.
- Cognoscitiva: Mini-Mental State Examination.
- Afectiva: Geriatric Depresion Scale.
- Social: Escala de la Cruz Roja.
- Nutricional: Mini Nutricional Assessment.

La pérdida de autonomía en el anciano con frecuencia está 
relacionada con la polipatología y las enfermedades crónicas 
degenerativas. Los ámbitos familiar, social y económico au-
nados a los mecanismos de defensa psicológicos son factores 
que también pueden alterar la condición general del anciano. 
Es por esto que la rehabilitación en geriatría no sólo se ocupa 
de la fisioterapia y terapia ocupacional, sino que contempla 
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738 Geriatría

la adaptación al ambiente físico, familiar, social y laboral 
además de incluir a la logopedia, ergoterapia, musicoterapia, 
psicoterapia, entrenamiento de la memoria y uso de técnicas 
de facilitación neuropropioceptiva y de plasticidad cerebral 
como coadyuvantes para recobrar la autonomía.

El Nacional Center for Health Statistics de EUA in-
formó que las condiciones crónicas que prevalecen en las 
personas mayores de 75 años son:

1. Sordera.
2. Artritis.
3. Hipertensión.
4. Enfermedades del corazón.
5. Cataratas.

Sin embargo, de la patología susceptible a rehabilitación 
puede clasificarse en:

a) Problemas musculoesqueléticos: artritis reumatoide, 
enfermedad articular degenerativa, osteoporosis, 
fracturas (cadera, colles y síndrome poscaída), trau-
matismos, amputaciones, contracturas musculares, 
alteraciones de la marcha.

b) Trastornos neurológicos: enfermedad cerebrovascular. 
Embolia, hemorragia, trombosis, Parkinson, trastornos 
del lenguaje y la memoria.

c) Trastornos genitourinarios: incontinencia urinaria, 
problemas sexuales.

d) Otras patologías que condicionan reposo prolongado, 
alteraciones cardiovasculares secundarias a infarto 
al miocardio, problemas pulmonares secundarios a 
bronquiectasias, enfisema pulmonar, posquirúrgicos.

Tomando en cuenta que la mayor parte de los ancianos 
se encaman como parte de la recuperación de cualquier 
proceso patológico, se deben contemplar las repercusiones 
de la inmovilidad en los diferentes sistemas del organismo.

Cardiovascular

Intolerancia ortostática.
Disminución de la capacidad física al trabajo.
Tromboembolia.

Respiratorio

Atelectasias.
Neumonías.
Disminución del reflejo de la tos.
Reducción del movimiento ciliar.

Musculoesquelético

Disminución de la fuerza.
Reducción del movimiento articular.
Contracturas musculares.
Osteoporosis

Dermatológico

Úlceras de decúbito.

Neurológico

Compresión nerviosa.
Confusión y desorientación.
Disminución de la coordinación.

Gastrointestinal

Estreñimiento.
Disminución del apetito.

Genitourinario

Infecciones urinarias.
Incontinencia.
Hipercalcemia.

Psicológico

Depresión.
Ansiedad.

Los síntomas y signos de las patologías que se presentan 
en el anciano por sí solos pueden incapacitarlo o invali-
darlo, por esto, instaurar un programa de rehabilitación 
temprano puede cambiar el curso de la evolución del 
padecimiento. 

El enfoque preventivo de la rehabilitación es la mejor 
manera de coadyuvar al tratamiento integral del anciano, 
sin perder de vista la necesidad del equipo interdiscipli-
nario y el involucramiento de la familia.

El objetivo general de la rehabilitación debe ser la 
recuperación funcional.

Los objetivos específicos deben ser:

1. Reactivación del paciente.
2. Resocialización del paciente.
3. Reincorporación de la familia.

PRINCIPIOS EN LA REHABILITACIÓN  
DEL ADULTO MAYOR

1. Mantener la máxima movilidad articular.
2. Mantener o restaurar la independencia en las activi-

dades básicas de la vida diaria.
3. Obtener desde el inicio del tratamiento la participa-

ción activa del paciente.
4. Crear una atmósfera de modo razonable esperanzador 

y optimista.
5. Integración de todo el personal de asistencia para 

lograr la confianza del paciente.
6. Aplicar tratamientos simples e individualizados.
7. Las sesiones terapéuticas se deben aplicar por corto 

tiempo.
8. Promover la agilidad mental.
9. Propiciar la inserción familiar, social y laboral.

10. Encausar la mayor cantidad de actividades físicas 
recreativas y productivas.
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Pautas a seguir en el tratamiento de  
rehabilitación

La fisioterapia debe ayudar a utilizar el menor número 
de medicamentos con menores dosis.
Se deben utilizar los mismos métodos de fisioterapia 
que en el adulto joven, pero tomando en cuenta la 
edad, enfermedad base y capacidad vital.
Realizar programas que incluyan pausas y control de 
la presión arterial y pulso para evitar fatiga muscular 
y alteraciones respiratorias.
Prácticas de la ergoterapia funcional (artística, arte-
sanal y ludoterapia).
Prescripción de ortesis en caso necesario.
Tratamiento personalizado.

Factores que interfieren en un programa de  
rehabilitación

1. El aislamiento sensorial: pérdida de agudeza visual, 
audición y pérdida de comunicación pueden interferir 
en la capacidad de recuperación del anciano.

2. El estado mental del anciano es un factor determinan-
te del resultado en un programa de rehabilitación; en 
ocasiones los esfuerzos deben dirigirse a la adaptación 
del ambiente y no viceversa por la imposibilidad de 
obtener resultados.

3. Modificar el ambiente con base en la readaptación del 
domicilio, entrenamiento de familiares para colaborar 
en el tratamiento del anciano, buscar ayudas sociales y 
orientar las ayudas técnicas o institucionales pueden 
ser factores que interfieran en el diseño de un progra-
ma de rehabilitación.

La dificultad para determinar el exacto límite que separa 
“la enfermedad del anciano”, del inevitable declinar de 
las capacidades funcionales, hace necesario el abordaje 
multidisciplinario para poder detectar en forma precoz 
la disfunción y su causa, previniendo así la aparición de 
incapacidades, evaluar la verdadera magnitud de la enfer-
medad y su disfunción, y así poder seleccionar de modo 
racional el tratamiento.

El médico especialista en rehabilitación como parte de 
este equipo interdisciplinario debe realizar un minucioso 
estudio del paciente, que evalúe el estado real morfofun-
cional para realizar un programa integral de tratamiento 
de los síndromes invalidantes y del propio envejecimiento, 
que por sí solo pueda desencadenar una pérdida de auto-
nomía y originar también invalidez.

Es importante definir la terminología de la rehabilita-
ción para poder encuadrar a la enfermedad o lesión dentro 
de la nomenclatura adecuada.

1. Un deterioro es la pérdida de la función normal de 
una parte del cuerpo (parálisis de un miembro).

2. Una discapacidad se produce cuando una persona no 
es capaz de realizar una actividad de forma normal 
como resultado de un deterioro (no poder caminar).

3. Un impedimento se produce cuando existen límites 
que le impiden a una persona con una discapacidad 

realizar algo que es normal para ella (no poder tra-
bajar). El impedimento hace referencia a una barrera 
que puede imponer la sociedad, el entorno o la actitud 
del propio paciente.

Las personas con discapacidad no necesariamente están 
impedidas y deben integrarse a las tareas dentro y fuera 
del hogar, así como a la sociedad.

El éxito en la rehabilitación depende de numerosas 
variables que incluyen:

Tipo y gravedad de la enfermedad, trastorno o lesión.
Tipo y grado de deterioro e incapacidad resultantes.
Estado general de salud del paciente.
Apoyo familiar.

Entre las áreas tratadas por los programas de rehabilitación 
se pueden incluir:

Actividades de la vida diaria. Alimentarse, bañarse, 
vestirse, arreglarse.
Cuidados físicos. Nutrición, medicamentos, manejo 
de la piel, mejoría de la condición cardiorrespiratoria.
Control del dolor. Métodos y alternativas para dismi-
nuirlo.
Tratamiento de la patología básica o prioritaria.
Prevención de probables complicaciones.
Tratamiento de la incapacidad real y funcional.
Mejorar la actividad física con técnicas adecuadas a 
su incapacidad.
Prescripción de instrumentos adaptativos.
Modificación del entorno
Actividades de traslado. Marcha con o sin auxiliares 
(bastón, andadera), desplazamiento con silla de 
ruedas, técnicas especiales (silla-cama-andadera, 
bastón-auto).
Comunicación. Audición, habla, escritura, métodos 
alternativos.
Habilidades cognoscitivas. Memoria, concentración, 
juicio, organización y resolución de problemas.
Socialización. Con su familia y en su comunidad.
Familia. Cambios en el estilo de vida, dinámica fami-
liar, rol del paciente, manejo de la situación emocional 
y económica.
Enseñanza. Programa de fisioterapia en casa, cuida-
dos médicos y técnicas para una mejor y más rápida 
adaptación a su condición actual.
Asesoría psicológica. Identificación de problemas y 
soluciones en relación con pensamiento y comporta-
miento del paciente y su familia.

EVALUACIÓN FISIÁTRICA

No siempre es posible obtener la historia clínica completa 
al inicio de la evaluación y en estos casos la exploración 
física se convierte en el objetivo principal de la evaluación 
para poder orientar el proceso de toma de decisiones 
clínicas, cuyo objetivo principal debe ser la mejora de la 
calidad de vida de estos pacientes.
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740 Geriatría

Hay que tener en cuenta que a pesar de que la calidad 
de vida es un parámetro subjetivo de evaluación, las metas 
terapéuticas deben estar fundamentadas siempre en pará-
metros objetivos relacionados con el estado funcional del 
anciano, lo que facilita un proceso de toma de decisiones 
clínicas concretas y funcionales.

La anamnesis debe realizarse por separado a través 
del paciente y de su cuidador.

La exploración física de modo ideal se debe llevar a 
cabo en momentos distintos, de manera principal debido 
a la fatiga que puede sentir el paciente y requerir una 
sesión posterior para la realización de dicha exploración.

El proceso de evaluación del anciano se debe con-
templar a través de los cinco elementos fundamentales 
propuestos en la Guide to Physical Terapy Practice donde:

1. Examen. Proceso de obtención de historia clínica y 
aplicación de pruebas para obtener resultados inicia-
les que permitan clasificar el diagnóstico e identificar 
problemas que requieran interconsulta con otro 
profesional.

2. Evaluación. Proceso dinámico en el que el fisiatra aplica 
el juicio clínico con base en datos obtenidos del examen.

3. Diagnóstico. Incluye el proceso y el resultado final 
obtenido a través de los datos del examen de eva-
luación, con los cuales se establecen síndromes o 
categorías para determinar el pronóstico, incluyendo 
plan terapéutico y estrategia de intervención.

4. Pronóstico. Determinación del nivel óptimo de me-
jora que se puede obtener mediante la intervención 
y determinación del tiempo necesario y frecuencia 
para alcanzar este nivel.

5. Intervención. Interacción dirigida y especializada del 
fisioterapeuta con el paciente utilizando diversos 
métodos y técnicas de fisioterapia para conseguir los 
cambios en las alteraciones que son congruentes con 
el diagnóstico y pronóstico.

Después de un lapso establecido, se debe realizar un nuevo 
examen para determinar los cambios en el estado de pacien-
te, con el objeto de modificar o reorientar la intervención.

Los resultados de las intervenciones deben valorarse 
en los siguientes dominios:

Patología/fisiopatología (enfermedades o procesos 
patológicos).
Impedimentos.
Limitaciones funcionales y deficiencias.
Riesgos de limitaciones/prevención.
Aspectos sociales.
Satisfacción del paciente.

La obtención de información precisa a partir de la historia 
clínica, exploración física y la selección de las pruebas 
diagnósticas más adecuadas para el estudio físico funcional 
deben incluir:

Evaluación de postura.
Valoración de la marcha.
Evaluación de arcos de movimiento.

Estudio manual muscular
Exploración neurológica.

El estudio del sistema musculoesquelético y nervioso 
periférico debe incluir la valoración de signos vitales y del 
estado mental para poder iniciar la inspección.

Los aspectos relevantes en la inspección del anciano 
incluyen la observación de la postura normal, observación 
de posibles posturas antiálgicas, observación de la cara, 
medición de las circunferencias (miembros superiores e 
inferiores), observación de edema en tejidos blandos, de-
rrames articulares, estado de la piel, las uñas, contracturas 
musculares y evaluación de la marcha.

Se debe evaluar el patrón de marcha, así como cada 
una de sus fases (apoyo, aceleración y balanceo).

Se debe describir la cadencia, la postura del tronco, el 
balanceo de los brazos, la postura de la pelvis, la amplitud 
de la base y la longitud del paso.

En el caso del uso de auxiliares (bastón, andadera, 
muletas o prótesis) se debe evaluar la correcta indicación 
y uso de los mismos.

La palpación debe evaluar la sensibilidad, flexibilidad 
y volumen de los tejidos blandos. Determinar la localiza-
ción precisa de los síntomas dolorosos, establecer las áreas 
de contractura muscular, localizar las zonas de edema o 
derrame articular y verificar la temperatura de la piel en 
la región afectada.

La valoración de los arcos de movimiento activos y 
pasivos es importante para determinar la contribución de 
las articulaciones a las dificultades primarias y secundarias 
del movimiento. Se debe valorar la presencia de patrones 
capsulares y no capsulares de restricción de los movimien-
tos. La respuesta al dolor durante la determinación de 
los arcos de movimiento y la presencia de movimientos 
articulares accesorios completarán la información.

La fuerza muscular se determina mediante pruebas 
manuales, utilizando la escala propuesta por Stolov y Hays 
fundamentada en la capacidad del músculo para moverse 
contra la fuerza de gravedad respecto a la estructura que 
está unida y con la aplicación de resistencia por parte del 
examinador.

Grado 5: fuerza normal

El músculo mueve la articulación total del movimiento 
frente a la gravedad y contra una resistencia completa 
aplicada por el examinador.

Grado 4: fuerza mediana

El músculo mueve a la articulación que cruza con una 
amplitud total de movimiento frente a la gravedad y con 
una resistencia moderada frente a la fuerza aplicada por 
el examinador.

Grado 3: fuerza débil

El músculo mueve la articulación que cruza con una 
amplitud total de movimiento contra gravedad y sin re-
sistencia del examinador.
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Grado 2: fuerza pobre

El músculo mueve la articulación que cruza con una am-
plitud total de movimiento a favor de la gravedad y sin 
resistencia del examinador.

Grado 1: fuerza residual

La contracción muscular se puede ver o palpar, pero la 
fuerza generada es insuficiente para el movimiento.

Grado 0: fuerza nula

Parálisis completa sin contracción visible o palpable.

El estudio del sistema neurológico debe incluir la valo-
ración de los pares craneales, nervios periféricos, función 
motora, función sensitiva y estado mental.

Para el estudio físico funcional la evaluación debe 
centrarse en diversas tareas que aborden las actividades 
básicas e instrumentales de la vida diaria, ya que repre-
sentan el mejor método para establecer un parámetro de 
comportamiento idéntico para la evaluación clínica y la 
intervención terapéutica propuesta.
Las cuatro pruebas más precisas y fiables son:

1. PRF: Prueba de rendimiento físico. Evalúa actividades 
de la vida diaria.

2. PEB: Prueba de equilibrio de Berg. Determina el 
estado funcional relativo al equilibrio.

3. PCLC: Prueba cronometrada de levantarse y caminar. 
Determina la capacidad de movilidad funcionalidad 
del anciano, nivel de equilibrio y riesgo de caídas.

4. 6 MC: Prueba de caminar durante seis minutos. Deter-
mina el consumo máximo de oxigeno y su capacidad 
aeróbica.

FISIOTERAPIA

La fisioterapia es el arte y la ciencia del tratamiento físico, 
es decir, el conjunto de técnicas que, mediante la aplicación 
de agentes físicos, curan, previenen, recuperan y readaptan 
a los pacientes susceptibles de recibir tratamiento físico.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) especi-
fica que este tratamiento físico debe realizarse mediante 
cinesiterapia, termocrioterapia, fototerapia, hidroterapia 
y electroterapia.

Los agentes físicos pueden clasificarse en:

1. Agentes ionizantes 

Incluyen tanto radiaciones constituidas por campos de 
materia denominados corpusculares (protones, electrones 
y partículas �), como radiaciones conformadas por campos 
electromagnéticos denominadas no corpusculares (rayos 
X y radiación �). Su interacción con la materia produce 
la ionización de los átomos que la componen. Este campo 
corresponde a la física nuclear y la radiología.

2. Agentes no ionizantes

Son los empleados en la medicina física, ya que su inte-
racción con el material biológico no produce ionización 
atómica, pues la energía que transmiten es insuficiente.

Los agentes físicos no ionizantes pueden clasificarse en:

1. Agentes cinéticos o mecánicos.
2. Agentes térmicos.
3. Agentes eléctricos.

AGENTES CINÉTICOS O MECÁNICOS

Implican la emisión o transmisión de fuerza o energía 
mecánica, que conlleva el movimiento del organismo, los 
tejidos o las moléculas sobre los que actúa.

Las modalidades de estos agentes son la cinesiterapia 
(kinesioterapia), masoterapia y ultrasonidos terapéuticos.

Kinesioterapia. Tratamiento por el movimiento (del 
griego kinesis: movimiento y therapeia: curación). Las 
fuerzas aplicadas en forma pasiva o activa sobre los dife-
rentes segmentos corporales, así como los movimientos 
resultantes, producen efectos terapéuticos. El objetivo 
final de la cinesiterapia consiste en ejecutar una serie de 
movimientos, ejercicios graduales y sistémicos, con una 
finalidad preventiva o curativa.

El ejercicio produce efectos locales y efectos generales.

Efectos locales del ejercicio

Mejora la circulación, ya que el movimiento de mús-
culos y articulaciones ejercen una acción de bomba 
mecánica que contribuye al retorno venoso y linfático.
Produce aumento del volumen muscular por hiper-
trofia de las fibras y aumento de la red capilar.
Las contracciones musculares provocan la combustión 
del glucógeno y un mayor flujo de sangre al músculo 
(hiperemia) lo que le confiere mayor amplitud fun-
cional y aumento de la contractilidad.
Los movimientos activos fortalecen los músculos y la 
resistencia favorece la potencia muscular.
Los movimientos pasivos pueden distender estructu-
ras fibrosas que pudieran estar acortadas o retraídas.
Las articulaciones se ven favorecidas por el estiramiento 
de cápsulas y ligamentos junto a un estímulo de la secre-
ción sinovial que facilita la realización de movimientos.
La sobrecarga mecánica (ejercicio) estimula la 
mineralización del periostio y facilita mantener la 
densidad ósea.

Efectos generales del ejercicio

Produce un aumento del trabajo cardiaco que puede 
conducir a una mejor vascularidad e hipertrofia.
El intercambio tisular se favorece al aumentar la circu-
lación general y disminuir la resistencia periférica.
La actividad muscular activa la termogénesis provo-
cando elevación de la temperatura.
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Disminución significativa del tejido adiposo corporal, 
del colesterol total y del LDL colesterol.
Incremento en la tasa metabólica basal.
Aumento significativo de la testosterona total y libre 
(Kraemer 1999).
Disminución gradual del dolor lumbar.
Disminución de 4% de la presión arterial (Wetscott 
y Baechle 2001).
Ejerce un efecto psíquico favorable.

Finalidad de los ejercicios 

1. Mantener o aumentar el trofismo y la fuerza muscular.
2. Evitar la retracción de estructuras blandas articulares 

y periarticulares y distender las estructuras retraídas.
3. Prevenir las rigideces articulares y mejorar la amplitud 

de la movilidad de las articulaciones limitadas.
4. Corregir actitudes viciosas y deformidades.
5. Facilitar estímulos nerviosos que permitan conseguir 

la relajación y disminuir el dolor.
6. Ante un periodo de inmovilización de una articula-

ción se debe preservar la función, prevenir la atrofia 
muscular y la fibrosis así como la estasis venosa y 
linfática y sobre todo mantener la movilidad articular 
por encima y debajo de la articulación inmovilizada.

7. Favorecer el equilibrio, mejorar la coordinación e 
incrementar la resistencia física general.

Principios generales del ejercicio

1. Es necesario realizar una correcta valoración de las 
funciones musculares y articulares con el fin de dise-
ñar con mayor exactitud el programa que en realidad 
necesita el paciente.

2. Si bien el ejercicio es insustituible en el tratamiento 
de los problemas musculoesqueléticos, en el anciano, 
su mala aplicación no sólo es ineficaz, sino en muchas 
ocasiones es perjudicial.

3. Se evitará provocar dolor con la realización de movi-
lizaciones o ejercicio, ya que el fenómeno reflejo de 
defensa ante la presencia del mismo, alterará la eficacia 
del tratamiento.

4. Las movilizaciones o ejercicios prescritos deberán reali-
zarse en forma muy cuidadosa y a tolerancia del paciente.

5. Las movilizaciones o ejercicios prescritos comenzarán 
siempre con movimientos lentos e irán aumentando 
en forma progresiva en función del objetivo buscado 
y de la reacción del paciente.

En relación a la mayor o menor participación del paciente 
en la ejecución de los movimientos y la ayuda o resistencia 
aplicada, la cinesiterapia puede clasificarse en:

a) Pasiva

- Movilización.
Pasiva asistida.
Autopasiva.
Pasiva instrumental.

- Postura.

- Tracción articular.
- Estiramientos musculotendinosos.
- Manipulaciones.

b) Activa

- Asistida o antigravitacional.
- Activa libre o gravitacional.
- Activa con resistencia.

a) Cinesiterapia pasiva: es el conjunto de técnicas aplicadas 
sobre alguna estructura afectada, sin que el paciente 
realice ningún movimiento voluntario.

Se realiza mediante la aplicación de fuerzas externas, 
siendo sus objetivos y finalidades principales.

Prevenir la aparición de deformidades.
Evitar rigidez y anquilosis en posiciones viciosas.
Favorecer la circulación sanguínea y linfática.
Mejorar la nutrición muscular.
Preparar al músculo para un mejor trabajo activo.
Prevenir adherencias y contracturas.
Mantener la elasticidad muscular.
Mantener o restablecer la movilidad articular.
Despertar reflejos propioceptivos y la conciencia del 
movimiento.
Estimular a nivel psicológico al paciente que presenta 
limitaciones de movimiento.

La cinesiterapia pasiva puede indicarse:

Como terapéutica previa a otro tipo de movilización.
En pacientes débiles o cardiacos que no toleran los 
ejercicios activos.
Como terapia de elección en parálisis flácida.
En contracturas de origen central.
Como terapéutica preventiva a fin de conservar la 
movilidad y evitar anquilosis en posiciones viciosas.
En afecciones traumáticas y ortopédicas que cursen 
con bloqueos o rigidez articular.
En procesos vasculares periféricos y respiratorios.

La cinesiterapia pasiva está contraindicada en:

Procesos inflamatorios e infecciosos agudos.
Fracturas en periodo de consolidación.
Osteotomías o artrodesis.
Derrames articulares.
Rigidez articular postraumática.
Hiperlaxitud articular.
Anquilosis establecida.
Tumores óseos o medulares.
Osteoporosis.

b) Cinesiterapia activa: es el conjunto de ejercicios o 
movimientos, realizados por el paciente con sus propias 
fuerzas y de forma voluntaria.

Se clasifica en:
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1. Asistida.
2. Libre.
3. Con resistencia.

La contracción muscular es un punto clave en la ejecución 
del movimiento. Los músculos están compuestos por 
fibras contráctiles reunidas en fascículos que sirven para 
producir el movimiento.

Los músculos son elásticos y contráctiles, e incluso 
en estado de reposo se encuentran con una contracción 
parcial o permanente o tono muscular que contribuye al 
equilibrio estático de órganos y miembros.

La contracción del músculo se realiza con base en la 
excitación nerviosa que transmite el nervio al músculo 
en la placa motriz.

La contracción de las fibras se realiza según la ley del 
“todo o nada”, es decir, cuando una fibra se contrae lo hace 
en su totalidad; por lo tanto el esfuerzo global del músculo 
depende de la cantidad de fibras contraídas.

La pérdida completa del proceso contráctil de un 
músculo se conoce como parálisis y la pérdida parcial se 
denomina paresia.

Un músculo excitado puede acortarse si una de sus 
extremidades está fija y la otra libre, o puede modificar 
la tensión sin alterar su longitud si sus dos extremidades 
están fijas.

En la contracción isométrica se produce un aumento 
en la tensión del músculo sin modificar su longitud.

En la contracción isotónica existe modificación en la 
longitud del músculo, lo que implica el desplazamiento 
del segmento corporal.

Si la fuerza muscular es superior a la resistencia que 
hay que vencer, el músculo se acorta (contracción con-
céntrica). Si, por el contrario, la fuerza muscular resulta 
inferior a la resistencia que ha de vencerse, las fibras mus-
culares se alargan (contracción excéntrica).

Cualquier movimiento se realiza en dos tiempos. En 
el primero el músculo se acorta (concéntrico), y en el se-
gundo se alarga (excéntrico), al ofrecer cierta resistencia 
para frenar y regular el desplazamiento.

Los objetivos de la cinesiterapia activa son:

Recuperar o mantener la función muscular.
Facilitar los movimientos articulares, integrándolos en 
el esquema corporal.
Estimular la actividad osteoblástica.
Prevenir el edema por estasis venosa y flebitis en 
pacientes inmovilizados.
Actuar mejorando la respuesta cardiorrespiratoria del 
paciente.

Para que el médico especialista en medicina de rehabili-
tación pueda lograr los objetivos de la cinesiterapia activa 
será necesario según el caso:

Recuperar o mantener el tono muscular.
Evitar la atrofia o retrasar muscular.
Incrementar la fuerza muscular.
Aumentar la resistencia muscular.
Mantener o recuperar el trofismo del músculo.

Conservar o recuperar al máximo el movimiento 
articular.
Mejorar la respuesta neuromuscular.
Mejorar la destreza del movimiento.

Por sus efectos fisiológicos está indicada en:

a) Procesos patológicos de aparato locomotor.
Musculares: atrofias, hipotonías, espasmos, contrac-
turas.
Articulares: artropatías reumáticas, periartritis, 
rigidez, discopatías, secuelas postraumáticas, alte-
raciones de la columna vertebral.

b) Trastornos del sistema nervioso.
c) Hemiplejías y paraplejías.
d) Alteraciones cardiorrespiratorias.
e) Insuficiencia respiratoria restrictiva.
f) Enfermedad vascular periférica.
g) Terapia posinfarto.

La mecanoterapia está incluida en la cinesiterapia, siendo 
una variedad instrumental que engloba un conjunto de 
técnicas que requieren el empleo de aparatos mecánicos 
diversos.

Masoterapia. Tratamiento mediante el masaje, considerado 
como toda técnica manual o mecánica que moviliza 
de forma metódica los tejidos con fines terapéuticos, 
preventivos, higiénicos, estéticos o deportivos.

Ultrasonidos terapéuticos. Los ultrasonidos, igual que 
los sonidos, son ondas mecánicas de tipo longitudinal 
que se propagan por las partículas del medio como un 
movimiento ondulatorio, a una velocidad determinada 
a partir de su foco emisor. Los ultrasonidos no son 
capaces de estimular el mecanismo de audición. Los 
ultrasonidos de emisión continua aplicados a intensi-
dad media o baja se emplean de modo fundamental 
por su efecto térmico en profundidad.

A intensidades elevadas, predomina la acción mecánica 
intensa con gran capacidad destructiva (como litotripsia 
o bisturís ultrasónicos).

En el caso de la geriatría la cinesioterapia, además 
del efecto curativo por sí mismo de la técnica, representa 
un efecto psicológico positivo en el anciano que por lo 
general es muy receptivo a la manipulación. Los masajes 
ayudan incrementando la circulación, disminuye el edema, 
moviliza músculos contracturados, relaja tejido fibroso, 
disminuye la producción de adherencias en cicatrices y 
tiene un efecto de relajación psicosomática.

La masoterapia siempre se aconseja, excepto en el 
caso de heridas abiertas, procesos infecciosos, tumoracio-
nes, problemas trombóticos, piel sensible y pacientes con 
terapia anticoagulante.

El método de aplicación se basa en la fricción, ama-
samiento, palmeo, percusión, golpeteo, compresión y 
vibración y siempre debe seguir el flujo sanguíneo venoso 
(dirección centrípeta) es decir, de abajo hacia arriba en las 
piernas y parte baja de la espalda, y de arriba hacia abajo 
en la parte alta de la espalda y el cuello. Es conveniente 
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744 Geriatría

la utilización de soluciones grasas no perfumadas para 
facilitar que las manos del terapeuta resbalen sobre la piel 
y que la compresión realizada sobre la piel del anciano 
sea ligera o moderada, pues hay riesgo de producir daño 
capilar superficial debido a la fragilidad.

Agentes térmicos

Pueden clasificarse a los agentes térmicos en fríos y calientes.
La técnica fría (crioterapia) es una modalidad terapéu-

tica de las más conocidas y más antiguas de tratamiento, 
existiendo informes de su uso por Hipócrates (400 a.C.) 
para reducir inflamación y dolor, se utiliza en la mayoría 
de las veces para procesos agudos (desgarros musculares, 
ligamentos), inflamatorios o por contusiones o heridas. 
Debe tenerse cuidado de que el frío no sea excesivo por 
el peligro de congelación (inferior a 4 °C); se sugiere 
tener cuidado en su utilización en pacientes que sufren 
trastornos vasculares o lesiones nerviosas.

El material que se utiliza puede ser: compresas frías, 
hielo, agua fría o espray, bolsas de gel (cold-packs), bolsas 
frías químicas, criomasaje, vaporizaciones frías, entre otros.
Se espera que el frío logre:

Disminución en la producción de edema (preventivo), 
por decremento circulatorio.
Disminución de la contracción muscular refleja, por 
decremento del espasmo.
Supresión del dolor por anestesia nerviosa.
Disminución del metabolismo local.

El resultado de cualquiera de estos métodos es una caída 
casi instantánea de la temperatura de la piel, acompaña-
da de una disminución casi tan rápida de la temperatura 
subcutánea superficial, y de una por lo general más lenta 
reducción de la temperatura muscular; esta lentitud de-
penderá en gran medida del espesor de la grasa subcutánea 
que recubre la piel y del método de enfriamiento utilizado.

El enfriamiento dependerá de:

- Agente utilizado.
- Duración de la aplicación.
- El espesor de grasa subcutánea que recubre el área 

que hay que tratar.
- La temperatura relativa de esta área.

La elección del método dependerá asimismo de:

- Su disponibilidad o accesibilidad.
- La forma de la zona que hay que tratar y de su superficie.
- El tamaño de la zona.

Así, para el tratamiento de áreas pequeñas, como un ten-
dón o un pequeño músculo abdominal, será el masaje de 
hielo la forma más efectiva; si se trata del tratamiento de 
una extremidad, su inmersión en un baño frío será la me-
jor forma de cubrirla por completo; si lo que se pretende 
es el tratamiento de una articulación, bolsas de hielo o 
compresas húmedas y frías que se adapten a la articulación 
serán el método de elección.

El frío no está exento de riesgos. Por ello, para su co-
rrecta aplicación, es necesario conocer a fondo el método 
de aplicación del agente refrigerante que se esté utilizando, 
las sensaciones que notará el enfermo durante su apli-
cación, las reacciones esperadas y aquellas que pueden 
producirse de forma inesperada y que, por su anomalía, 
obligarán en ocasiones a la interrupción del tratamiento.

A fin de evitar estas reacciones anómalas, deberá de 
efectuarse una prueba de hipersensibilidad en una pe-
queña zona cutánea antes del comienzo del tratamiento.

Los agentes de temperatura elevada (termoterapia) 
abarcan desde materiales sólidos calientes (bolsas con 
agua, compresas húmedas), líquidos (agua), semilíquidos 
(parafina) o gaseosos (aire seco o vapor de agua), hasta la 
conversión del calor en el interior del organismo de otras 
formas de energía (radiaciones infrarrojas, corriente eléctrica 
de alta frecuencia o energía mecánica).

Según la profundidad de acción se clasifican en:

a) Superficiales:
Cuerpos sólidos.
Cuerpos líquidos.
Cuerpos semilíquidos.
Radiación infrarroja.

b) Profundos:
Corrientes de alta frecuencia.
Ultrasonido.

En relación con el mecanismo de sesión de energía tér-
mica al organismo, la termoterapia puede realizarse por 
conducción, convección o conversión de otras formas de 
energía en calor.

La termoterapia caliente aumenta la permeabilidad 
capilar y dilatación arterial favoreciendo la eliminación de 
exudados y detritus. No se aconseja en procesos agudos 
ya que facilita la producción de edema.

En el caso de los ancianos usar calor en grandes re-
giones corporales (tinas de Hubbard, remolino o tanque), 
puede provocar pérdida de líquido y electrólitos por su-
dación y poliuria, lo que aumenta la frecuencia cardiaca y 
disminuye la presión, por lo que es aconsejable beber antes 
y después del tratamiento una solución hidroelectrolítica.

Las contraindicaciones para el uso de la termoterapia 
caliente son:

Edema.
Tumoraciones.
Alteraciones de la coagulación.
Heridas con hemorragia o inflamación aguda.
Trastornos vasculares isquémicos.
Trastornos mentales con problemas de comunicación.
Problemas dermatológicos o piel atrófica.
Alteraciones de la sensibilidad.
Procesos infecciosos.

Bolsas con agua

Deben usarse envueltas en una tela para proteger a la piel 
de quemaduras, se enfrían con rapidez y pueden usarse en 
zonas pequeñas. Son para uso casero.
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Compresas húmedas

Se mantienen en compreseros de acero inoxidable con 
termostato que las conserva de 70 a 80 °C. Deben recu-
brirse con toallas para evitar quemaduras. Conservan el 
calor por mayor tiempo y existen de diferentes formas y 
tamaños que se amoldan al segmento a tratar.

Agua

El agua tiene un calor específico que le confiere gran ca-
pacidad de conducción de calor. El baño de remolino es 
una inmersión total donde el agua se agita. El tanque de 
Hubbard por su configuración especial permite ejercitar 
brazos y piernas pues con el agua flotante se eliminan 
los efectos de la gravedad. La temperatura debe estar de 
37.8 a 40.6 grados para una inmersión total, y en el caso 
de inmersiones de extremidades no debe exceder de 46 
grados centígrados.

Parafina

Es una mezcla de parafina y aceite mineral en una pro-
porción 6:1 a una temperatura de 52 a 54 °C (126 a 129 
ºF), que se aplica normalmente de 15 a 20 min. El tra-
tamiento consiste en la introducción de la zona deseada 
en la parafina (inmersión), hasta formar una cubierta con 
alrededor de diez capas. En ocasiones es necesario el uso 
de una brocha para su aplicación de acuerdo al tamaño y 
zona tratada (pincelación).

Es un procedimiento terapéutico muy efectivo en 
padecimientos como artritis reumatoide o contracturas 
musculares, donde su beneficio junto con el masaje de re-
lajación y la movilización articular ha dado como resultado 
un aumento en el arco de movimiento y una disminución 
del dolor. Sin embargo, la existencia de sinovitis aguda o 
subaguda contraindica el calentamiento de la zona a tratar.

Modalidades de la termoterapia

Superficial:
1. Conducción.

Compresas húmedas calientes.
Bolsas de agua.
Parafina.

2. Convección.
Hidroterapia.
Fluidoterapia.
Sauna.
Vapor.

3. Conversión.
Luz infrarroja.

Profunda:
Sólo por conversión.

Ultrasonido.
Onda corta.
Microondas.

Efectos biológicos de la termoterapia

1. Aumento de la excitabilidad del tejido conectivo.
2. Disminución de la rigidez articular.
3. Analgésico.
4. Antiespasmódico.
5. Antiinflamatorio.

El calor aplicado a nivel local produce vasodilatación, pues 
actúa sobre la musculatura lisa de los vasos. El endotelio posee 
la capacidad de producir un factor relajante (FRDE) que es 
el responsable directo de la vasodilatación al actuar sobre la 
musculatura lisa vascular y la contractilidad endotelial.

El calor, también produce una respuesta inflamatoria 
moderada, lo que libera histamina y prostaglandinas que 
actúan sobre los vasos de resistencia produciendo vaso-
dilatación y un aumento en la permeabilidad capilar y 
poscapilar venular.

La vasodilatación aumenta el flujo sanguíneo (hipe-
remia), y Bier ha sintetizado sus efectos en:

Mejoría en la nutrición y oxigenación celular.
Aumento de la reabsorción de productos patológicos.
Acción bactericida y antiinflamatoria.
Acción analgésica y antiespasmódica.
Restauración celular.

El círculo dolor espasmo dolor en el caso de traumatismos 
explica por qué se estimulan nociceptores situados en la piel o 
el músculo y se da lugar al dolor y activación muscular refleja.

El espasmo muscular mantenido conlleva a isquemia 
que también activa nociceptores musculares. Estos noci-
ceptores también actúan frente a estímulos químicos que 
al activarse producen dolor que se transmite por fibras 
nerviosas finas amielínicas. Estas señales aferentes sensibles 
se conectan con motoneuronas � y � del asta anterior de 
la médula y mantienen el espasmo muscular.

El calor vence al espasmo por su acción sobre los 
circuitos medulares que regulan el tono muscular.

El dolor, se relaciona con cierto grado de isquemia por 
lo que la hiperemia producida por el calor contribuye a 
disminuirla.

Un aumento de 30 mL/100 g de tejido conlleva a 
reducción del dolor. El aumento del flujo sanguíneo lleva 
nutrientes a la zona patológica y favorece la reparación 
tisular y a eliminar sustancias como prostaglandinas bra-
dicininas e histamina.

Lehman y Delateur definieron las zonas que se deben 
tratar con diferentes modalidades de termoterapia.

a) Piel y tejido subcutáneo. Con medios de termoterapia 
superficial.
- Radiación infrarroja.
- Parafina.
- Fluidoterapia.
- Hidroterapia.

b) El tejido celular subcutáneo profundo y los músculos 
superficiales pueden tratarse con:
- Onda corta.
- Microondas de 2.45 MH2.
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746 Geriatría

 Los músculos profundos requieren:

- Onda corta en campo inductivo.
- Microondas de 915 MH2.

c) Articulaciones, ligamentos, cicatrices fibrosas, inter-
fases miofaciales, troncos nerviosos tendones y vainas 
tendinosas se tratan con:
- Ultrasonido a frecuencia de .8 a 1.0 MH2.

Indicaciones de la termoterapia

1. Procesos inflamatorios crónicos y subagudos.
2. Trastornos del sistema musculoesquelético.

Artritis reumatoide.
Artritis degenerativa.
Epicondilitis.
Bursitis.
Tenosinovitis.
Periarteritis escapulohumeral.

Disminuyen la contractura, disminuyen la rigidez articular, 
aumentan la extensibilidad de los tejidos colaginosos y 
aunada a cinesiterapia aumentan la movilidad articular.

3. Cuadros postraumáticos.
4. Distrofia simpático refleja.
5. Enfermedad de Raynaud.
6. Enfermedad de Dupuytren.
7. Enfermedad inflamatoria crónica.

Precauciones

Evaluar la sensibilidad térmica y dolorosa de la zona, así 
como el estado circulatorio y mental del paciente.

Contraindicaciones

1. Tejido con inadecuado riego sanguíneo: la elevación 
de la temperatura aumenta las demandas metabólicas 
sin adaptaciones vasculares asociadas con riesgo de 
producir necrosis isquémica.

2. Trastornos circulatorios: las arteriales, pueden alterar 
el mecanismo conectivo de la disipación del calor con 
riesgo de quemadura en los tejidos de la zona.

3. Procesos agudos: por la posibilidad de agravar el pro-
ceso inflamatorio.

4. Diátesis hemorrágicas: facilita el aumento de riego 
sanguíneo y la hemorragia (hemofilia, traumatismos 
agudos y fragilidad capilar por tratamiento esteroideo 
de larga duración).

5. Neoplasias malignas: pues se aumenta la tasa de creci-
miento del tumor y la aparición de metástasis.

AGENTES ELÉCTRICOS (ELECTROTERAPIA)

Por electroterapia se entiende el empleo de la corriente 
eléctrica como agente terapéutico. Aunque los impulsos 
eléctricos pueden producir una acción terapéutica directa, 

la energía eléctrica puede transformarse en calor profundo, 
constituyendo una modalidad de termoterapia.

Cabe destacar que la aplicación de cualquier tipo de 
electroterapia, debe ser parte de un programa terapéutico, ya 
que rara vez constituye una forma de tratamiento exclusivo.

En los ancianos el proceso de envejecimiento provoca 
disminución de la sensibilidad táctil y de la humedad cu-
tánea, por lo que la electroterapia siempre debe aplicarse 
con precaución.

Recursos electroterapéuticos

TENS (del inglés transcutaneous electrical nerve  
stimulation)
Son generadores de corrientes pulsátiles, bifásicas, simé-
tricas o asimétricas, de forma rectangular.

La reversión constante de la polaridad permite que 
se puedan usar por horas sin daño tisular.

Es un recurso práctico no invasor, económico y eficaz 
para el alivio del dolor. Se pueden usar cuatro electrodos.

El efecto de este tipo de estimulación eléctrica es a nivel 
celular, pues excita las fibras sensitivas que conducen el dolor.

Las grandes fibras A � mielinizadas representan el 
camino a través del cual discurren las corrientes; y éstas 
tienen la capacidad de conducción, pues son muy sensi-
bles a la estimulación eléctrica llevando el impulso hasta 
la médula espinal.

Las fibras C conducen los estímulos dolorosos, no 
están mielinizadas (por su pequeño tamaño) y presentan 
conducción lenta, de manera de que no pueden transmitir 
la estimulación transcutánea.

NMES (del inglés neuromuscular electrical  
stimulation)
Esta técnica está fundamentada en el efecto de los estímu-
los electroterapéuticos aplicados sobre el tejido muscular 
por el sistema nervioso periférico sano.

Poseen dos canales y la aplicación de la corriente pue-
de ser simultánea (modo sincrónico) o en fases alternas 
(modo recíproco). Los parámetros de estimulación para 
analgesia son iguales que los TENS, pero se pueden contro-
lar los tiempos de contracción y de reposo para así liberar 
una corriente de mayor intensidad que disminuye el dolor.

La estimulación de los músculos esqueléticos permite 
el fortalecimiento y control de las contracturas por lo que 
es útil en programas de facilitación neuromuscular.

Corrientes interferenciales

Las corrientes de interferencia se generan a partir de ca-
nales de estimulación que producen corrientes alternas, 
sinusoides y simétricas, en frecuencias de millares de ciclos 
por segundo en cada canal (alrededor de 4 000 Hz).

Cada canal produce una corriente y así cuando inter-
fieren existe una diferencia de frecuencia que da lugar a un 
movimiento iónico diferente al producido por cualquiera 
de los dos canales de manera aislada. Esto genera un pulso 
polifásico y la frecuencia mayor reduce la resistencia de 
la piel, lo que permite una estimulación más profunda y 
con menos molestias.
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Estos dispositivos de interferencias pueden producir 
una estimulación sensitiva y así controlar el dolor.

Corriente rusa

Se obtiene mediante generadores que producen una onda 
sinusoidal de 2 500 Hz. Modulada en trenes de 50/s y cada 
tren es un pulso polifásico.

Yakor Kotz en 1970 informó que podía conseguir con-
tracciones musculares más intensas que las contracciones 
voluntarias en tres a cuatro semanas.

Este tipo de corriente es útil para lograr la recupera-
ción de la fuerza muscular, aumentar la amplitud articular, 
incrementar la función y disminuir el dolor.

Corriente continua o galvánica

Es una corriente que fluye de manera continua en una sola 
dirección como mínimo un segundo, produciendo efectos 
fisiológicos electroquímicos. Las alteraciones en el pH de 
la piel sobre la que se colocan los electrodos causan vaso-
dilatación refleja intensa que aumenta el flujo sanguíneo 
de la piel. Los efectos son superficiales.

La iontoforesis es un recurso utilizado para que con 
corriente continua se refuerce la medicación administrada 
en el tejido subcutáneo.

Corriente farádica 

Son pulsos bifásicos cuya fase principal tiene una duración 
de 1 ms.

No son muy usados hoy en día, pues se han sustituido 
por generadores de pulsos de menos de 500 microsegundos.

Corriente dinámica

Es una corriente sinusoidal pulsátil monofásica con una 
frecuencia de 100 Hz. rectificada, por lo que da lugar a un 
pulso monofásico de 5 m de duración, causando respuestas 
de estimulación directa que puede llegar a ser molestas.

Corriente de alto voltaje 

Es una corriente con dos picos idénticos con un pulso que 
dura de 5 a 20 microsegundos y con una amplitud muy 
alta de 200 a 2 500 ma. Los intervalos entre los impulsos 
son muy prolongados y constituyen cerca de 99% del 
ciclo. La combinación con un impulso corto hace que la 
estimulación sea confortable.

Sus efectos ayudan al tratamiento del dolor, a los cua-
dros de desuso con atrofia, a la reeducación, a los procesos 
con edema y a la reparación de tejidos.

Estimuladores de microcorriente 

Son los más recientes y generan intensidades muy bajas 
(menos de 1 ma) que no inducen la estimulación de nervios 
periféricos, por lo que se llaman también estimulaciones 
subliminales pues el paciente no percibe ninguna sensación.

Actúan reestableciendo las propias bioeléctricas nor-
males del cuerpo pues aumenta el metabolismo celular y 

estimula la síntesis de adenosín trifosfato. Se usa para cu-
ración de heridas, alivio del dolor y prevención de edema.

Contraindicaciones de la electroterapia en ancianos:

- No en pacientes con marcapasos.
- No usarlas sobre senos carotideos o glotis (puede 

alterar el control de la presión arterial).
- No sobre zonas con implantes metálicos (corriente 

polarizada).
- Utilizarlas con precaución en paciente con insuficien-

cia venosa por la posibilidad de desprender un trombo.
- En zonas con exceso de tejido adiposo aplicarlas con 

gran cuidado, pues se pueden necesitar dosis altas para 
conseguir la estimulación.

- No en zonas tumorales o con infecciones.
- Cuando el paciente anciano tenga dificultad para 

informar sobre sus sensaciones.
- Cuidado en hipotensos o hipertensos, pues la corriente 

puede inducir respuestas sobre el sistema nervioso 
autónomo.

Efectos terapéuticos de los estimuladores

Analgesia: TENS
NMES.
Corriente interferencial.
Corriente rusa.
Corriente continua.
Corriente diadinámica.
Corriente alto voltaje.
Microcorriente.

Fortalecimiento muscular: NMES
Corriente interferencial.
Corriente rusa.
Corriente alto voltaje.

Estimulación funcional: NMES
Corriente interferencial.
Corriente rusa.
Corriente farádica.
Corriente diadinámica.
Corriente alto voltaje.

Cicatrización de tejidos: corriente interferencial
Corriente continua.
Corriente diadinámica.
Corriente alto voltaje.
Microcorriente.

Control de edema: corriente interferencial
Corriente continua.
Corriente diadinámica.
Corriente alto voltaje.
Microcorriente.

RECURSOS FOTOTERAPÉUTICOS 

Láser

Láser (amplificación de la luz mediante emisión estimu-
lada de radiación).
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748 Geriatría

Es una luz especial cuya radiación se produce de un 
electrón o de una molécula que sufre un salto cuántico 
cuando se estimula, pasando de un estado de energía alta 
a un estado de energía baja con emisión de fotones en la 
misma frecuencia, con la misma longitud de onda, en la 
misma dirección, originando un haz láser que posee más 
potencia que otras radiaciones ópticas.

La efectividad clínica del láser depende de la dosis 
adecuada de energía, de su correcta aplicación y de su 
uso gradual y regular.

La energía láser puede hacer que las biomoléculas 
específicas alcancen un estado de excitación electrónica 
en el que se presenten reacciones de oxidación, reducción, 
isomerización, rotura de enlaces covalentes o interacción 
con otras biomoléculas.

Una vez que se absorbe la luz, los efectos fotoquí-
micos y fotofísicos se dan en la mitocondria en la cadena 
respiratoria y en el citocromo C oxidasa, propiciando la 
fusión de mitocondrias, creando unas gigantes que generan 
altos niveles de energía.

El láser también incrementa la mitosis por lo que su 
efecto proliferativo favorece la cicatrización, pero de pre-
ferencia en estados patológicos como la diabetes. El efecto 
analgésico se cree que es por el aumento de endorfinas.

RECURSOS TERMOTERAPÉUTICOS

Ultrasonido

Es la aplicación de calor en zonas profundas mediante un 
generador que produce una corriente alterna de frecuen-
cia alta (.75 a 3 MHz) que se transforma en vibraciones 
mecánicas capaces de ser transportadas a través de gases, 
sólidos o líquidos.

La frecuencia de los generadores de ultrasonidos de-
terminan la profundidad que alcanza la emisión, y a mayor 
frecuencia menor profundidad de penetración.

La intensidad se mide en W/cm2 y a tejidos profundos 
llega a menor emisión.

Las potencias utilizadas van de .1 a 1.5 W/cm2 para 
poder desencadenar ciertas reacciones.

El tiempo de aplicación depende de la zona a tratar, 
cuanto mayor la zona mayor el tiempo.

El ultrasonido puede aplicarse de modo continuo 
(calienta los tejidos debido a que no hay tiempo suficiente 
para el enfriamiento) o pulsátil (intervalos que permiten 
que el calor se disipe por medios fisiológicos normales 
sin elevación de la temperatura de los tejidos; atérmicos).

Los efectos producidos por el ultrasonido se clasifican 
en térmicos o atérmicos, pero en realidad ocurren ambos, 
aunque alguno predomina.

Efectos térmicos

Aumentan
Flujo sanguíneo periférico.
Metabolismo de los tejidos.
Permeabilidad de las membranas.
Velocidad de conducción nerviosa.

Umbral al dolor.
Actividad de los macrófagos.
Adhesión leucocitaria.

Efectos atérmicos

Aumento de la permeabilidad de la membrana.
Incremento de la permeabilidad vascular.
Secreción se sustancias quimiotácticas.
Aumento de la actividad de los fibroblastos.
Estimulación de fagocitosis.
Producción de tejido de granulación.
Aumento de la síntesis de colágeno.

La absorción de energía proporcionada por el ultrasonido 
depende del tejido, pues el contenido elevado de proteínas 
absorbe más rápido que el de lípidos.

El calor se produce por la fricción que se ocasiona 
cuando las ondas atraviesan los tejidos. Las estructuras 
que se calientan son periostio, hueso cortical, meniscos, 
interfases musculares y raíces nerviosas grandes.

Indicaciones del ultrasonido

Control del dolor.
Control de inflamación.
Aumento de la distensibilidad del colágeno.
Cicatrización de tejidos blandos.

Contraindicaciones del ultrasonido

Pacientes con marcapasos (nunca cerca del corazón).
Aquellos con hemilaminectomía (el tejido óseo ex-
tirpado deja a la médula expuesta a dosis elevadas de 
energía).
No aplicarlo sobre endoprótesis, pues el cemento 
acrílico posee coeficientes elevados de absorción.
No en tumores ni tejidos neoplásicos, pues aumenta 
el crecimiento y favorece metástasis.
No en zonas infectadas, pues se propaga la infección.
No tratar en hemorragias ni en tejidos con isquemia.
No en trombosis venosa.
No en fracturas recientes.
No sobre implantes metálicos.

TERAPIA OCUPACIONAL

Es un tratamiento de rehabilitación que ayuda a los pa-
cientes a ganar independencia en todas las áreas de la vida.

El tratamiento debe dotar al paciente de habilidades 
para tener una vida independiente y satisfactoria.

Los servicios deben incluir:

- Programa de tratamiento para mejorar sus actividades 
de la vida diaria.

- Recomendación para adaptar su entorno laboral y del 
hogar.

- Entrenamiento en el uso de equipo especial para 
facilitar las tareas diarias.
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749Generalidades en la rehabilitación geriátricaCapítulo 65

- Desarrollo de habilidades.
- Guía de apoyo a los familiares y cuidadores.

En el caso de la población geriátrica se vuelve indispensa-
ble incluirla como parte del tratamiento integral, pues el 
proceso de envejecimiento por sí sólo eleva el deterioro 
de muchas habilidades.

Existen múltiples condiciones donde la terapia ocu-
pacional debe ser parte del tratamiento geriátrico como:

- Dolor crónico de espalda.
- Limitaciones secundarias a embolia o infarto.
- Artritis, esclerosis múltiple.
- Quemaduras amputaciones, lesiones medulares.
- Fracturas o lesiones por caídas o accidentes.
- Problemas de visión o audición.

La valoración por terapia ocupacional debe incluir:

- Rangos de movimiento.
- Registro de dolor.
- Fuerza proximal y distal de las articulaciones de 

miembros superiores.
- Resistencia.
- Coordinación fría y gruesa.
- Sensibilidad.
- Equilibrio y balance.
- Valoración del nivel funcional de las actividades de la 

vida diaria.
- Movilidad.
- Traslados.

Para valorar el estado cognoscitivo hacer preguntas simples 
que evalúan la memoria a corto y largo plazo, así como la 
orientación en espacio, tiempo y persona.

La interacción social y las habilidades de expresión 
deben valorarse mediante la escala FIM (del inglés Fun-
cional Independient Measure).

El dolor se evalúa mediante la escala visual análoga, 
los arcos de movimiento se miden con goniometría y la 
fuerza muscular con los grados de la escala habitual que 
van de cero (sin contracción muscular) a cinco (arcos de 
movimiento completo contra gravedad y resistencia).

La resistencia se mide como la habilidad del paciente 
para sostener una actividad antes de presentar fatiga y 
se clasifica en pobre, buena o mediana, el balance para 
mantenerse sentado o parado también debe evaluarse.

La coordinación gruesa se valora con la prueba de dedo 
nariz, la coordinación fina con pulgarizaciones (oponiendo 
el pulgar con cada dedo).

Las actividades de la vida diaria pueden evaluarse 
con el FIM.

Los niveles de asistencia requeridos para realizar 
actividades de traslados pueden valorarse en escalas de 
dependencia/independencia.

La evaluación del hogar en el caso de pacientes ge-
riátricos es muy importante para evitar barreras arquitec-
tónicas y detectar problemas que condicionen riesgo de 
caídas como tapetes sueltos, sillas bajas o inestables, pisos 
encerados, tinas resbalosas, retretes bajos o inadecuados, 
luz inapropiada, escaleras sin soporte.

Se pueden recomendar accesorios como almohadas 
o cojines para mejorar la postura de los ancianos mien-
tras están sentados o acostados para tener una correcta 
alineación y evitar puntos de presión sobre todo en pro-
minencias óseas.

La mayor parte de las actividades terapéuticas deben 
ir encaminadas a ganar movilidad, los métodos alternativos 
pueden ser actividades que promuevan la conservación de 
energía para proteger a las áreas frágiles. Existen múltiples 
aditamentos para aumentar la independencia en las activi-
dades de la vida diaria y así reducir el dolor y el esfuerzo.

Los más usados son:

Alcanzador de objetos.
Aditamento para ponerse calcetines.
Calzador largo.
Aditamento para ponerse y quitarse zapatos.
Utensilios con mango largo.
Cubiertos con mango grueso.
Plumas o lápices gruesos.
Accesorios para sostenerse en la tina.
Sillas para ducha.
Retretes con asientos altos.
Esponjas con mangas largas.

Las férulas (elemento para inmovilizar, restaurar o soportar 
cualquier parte del cuerpo), pueden usarse de modo tem-
poral para proteger a las articulaciones y a los músculos 
frágiles y débiles de los ancianos. Las más usadas son las 
de mano, muñeca y dedos.

El apoyo social y la integración del anciano a grupos 
de interacción son importantes para mejorar su autoestima 
y aumentar su motivación.

El apoyo familiar y el compromiso del paciente son 
siempre la clave del éxito de cualquier programa de terapia 
ocupacional.

 RELACIÓN CON LA ORTOPEDIA

La evidencia más significativa en el proceso degenerativo 
del anciano, es la pérdida de la estructura y función del 
aparato locomotor que se traduce en dolor, reducción de 
la masa y fuerza muscular, disminución de la movilidad 
y coordinación, pérdida ósea, incremento en el riesgo de 
caídas y fracturas.

Los cambios en el envejecimiento implican altera-
ciones biomecánicas del tejido y trastornos por daños 
acumulados en estructuras con potencial de reparación 
limitado como las musculoesqueléticas y de ahí la impor-
tancia de la fisioterapia en padecimientos ortopédicos y 
traumatológicos que aquejan al anciano.

SÍNDROME SUBACROMIAL

El síndrome subacromial o tendinitis por roce es por 
definición una irritación mecánica del manguito de los 
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750 Geriatría

tendones rotadores del hombro por uno o más de los 
diferentes componentes del arco acromial: acromion, arti-
culación acromio clavicular, ligamento acromiocoracoideo 
y apófisis coracoides. Además puede existir afectación del 
tendón largo del bíceps y de la bolsa subacromial.

Hay tres estadios:

a) Edema e inflamación.
b) Fibrosis y engrosamiento.
c) Reacción ósea y rotura tendinosa.

En los ancianos el estadio III de Neer se presenta con 
roturas del tendón del mango rotador, dolor en la bursa 
del tendón del bíceps braquial. Existen formaciones os-
teofíticas en el borde anterior del acromion.

La terapia conservadora incluye fisioterapia, AINE, 
analgésicos y de manera eventual infiltraciones subacro-
miales de anestésicos.

Este tratamiento debe intentarse de 6 a 12 meses antes 
de indicar un tratamiento quirúrgico respaldado por resonan-
cia magnética (distancia acromiohumeral menor de 6 mm).

La fisioterapia debe encaminarse a disminuir dolor, 
mantener la amplitud de movimiento y fortalecimiento 
de los músculos escapulohumerales:

Los músculos infraespinoso, redondo menor, subes-
capular y la porción larga del bíceps deben de tener una 
acción combinada cuando el húmero está en rotación 
externa y previenen el impacto de la cabeza humeral con 
el acromion.

El supraespinoso debe fortalecerse, pues ayuda al 
deltoides en el movimiento de elevación del hombro, 
generando fuerza de torque y estabilizando a la cabeza 
humeral en la cavidad glenoidea.

La rehabilitación del hombro es más difícil que la de 
cualquier otra articulación, necesitando la colaboración 
entre paciente, cirujano y fisioterapeuta.

Cuando se reparan los tendones rotadores mediante 
sutura tendinosa o reinserción en el hueso, esta fijación 
debe ser lo suficiente sólida como para poder iniciar ense-
guida la movilización pasiva del hombro. El paciente sale 
del quirófano con un inmovilizador de hombro o bien 
con un vendaje con el brazo adosado al tórax. En los casos 
de rotura masiva del manguito rotador, puede emplearse 
una férula de abducción regulable de 4 a 8 sem, con la 
finalidad de evitar la tensión en la sutura.

Descompresión subacromial

En ausencia de rotura tendinosa la rehabilitación es precoz, 
empieza al día siguiente de la intervención en forma de 
movilización pasiva asistida. Más tarde se comienza con 
ejercicios pendulares y hacia la segunda semana con ejer-
cicios activos. De 4 a 6 sem se intensificaran los ejercicios 
de estiramiento final y de resistencia. Muchos pacientes 
refieren dolor en cara anterior del hombro durante meses.

Rotura simple del manguito

Cuando se trata de una rotura pequeña o moderada, se 
comenzará a las 24 h de la intervención con movilización 

pasiva en flexión y rotación externa, para evitar adhe-
rencias, atrofia por desuso y dehiscencia de la sutura por 
movilización tardía. A las seis semanas iniciar ejercicios 
isométricos suaves de rotación externa, siempre dentro 
de los límites del dolor. A las 12 sem puede hacer movi-
mientos activos suaves. Proteger la reparación tendinosa 
de fuerzas importantes de 6 a 12 meses.

Rotura compleja del manguito

En casos de rotura masiva, cuando la reparación ha sido 
muy difícil, hay que mantener el brazo a 90º de abducción 
con una ortesis de 6 a 8 sem.

A los pocos días de la intervención, se realizará mo-
vilización pasiva por encima de la cabeza.

Un poco antes de retirar la ortesis de separación, ini-
ciar movimientos pendulares y de aproximación al tronco 
y de modo posterior continuar el proceso de rehabilitación 
igual que en la rotura simple.

En general, el paciente debe saber y comprender 
antes de la intervención quirúrgica, que la duración de la 
rehabilitación oscilará de 3 a 6 meses o más dependiendo 
de la gravedad de la lesión.

Ejercicios para la rehabilitación del hombro  
(programa de casa)

Ejercicio del péndulo
Afirmándose en un lado de la mesa con el brazo sano, dó-
blese por la cintura y déjese que cuelgue el brazo enfermo. 
Muévase ese brazo hacia atrás y hacia adelante, como un 
péndulo; luego en círculos, primero pequeños y de modo 
gradual más grandes.

Hágase esto por lo menos durante cinco minutos, tres 
veces al día. Podría indicarse el uso de peso para efectuar 
este ejercicio. Háganse 25 balanceos completos tres veces 
al día. Preguntar al médico o fisioterapeuta qué es lo más 
indicado para usar como peso.

Ejercicios de escalera
Párese de frente a una pared, con los pies a unos 30 cm de 
ella. “Caminar” por la pared con los dedos de la mano del 
brazo afectado, lo más alto que el dolor permita. Márquese 
el lugar y trate de subir más la próxima vez.

Háganse por los menos 10 repeticiones tres veces al 
día. Hacer también este ejercicio con el lado del hombro 
afectado paralelo a la pared.

Ejercicios con el bastón
Sentarse en una silla o acostarse. Sosténgase un bastón o 
el mango de una escoba con las dos manos manteniendo 
los codos derechos.

Levantar el bastón sobre la cabeza lo más alto posible. 
Háganse por lo menos 25 repeticiones, tres veces al día.

Amplitud de movimiento
Muévase el brazo afectado en todas direcciones: hacia el 
frente, arriba sobre la cabeza, a un costado, cruzando el 
cuerpo, alrededor de la espalda. Alcanzar tan lejos como 
se pueda en todas las direcciones.
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Hacer cada movimiento 25 veces, tres veces al día. 
Puede hacerse este ejercicio en cualquier posición: sentado, 
parado o acostado.

Ejercicios isométricos
Con el puño cerrado, doblar el codo del brazo afectado. 
Con el puño presionar la palma abierta de la otra mano 
durante seis a siete segundos. Luego, inviértase la presión, 
ejerciéndola sobre el puño cerrado.

Otro ejercicio para fortalecimiento es cruzar al 
frente el brazo afectado con el codo doblado y el puño 
cerrado. Apoyar la otra mano sobre el codo del brazo 
afectado y empujar hacia afuera soportando la presión 
con la mano. Manténgase la presión durante seis a siete 
segundos.

Lumbalgia

Los cambios degenerativos locales en la columna pueden 
causar estenosis, que se manifiesta como dolor lumbar o 
claudicación neurogénica con sintomatología en uno o 
ambos miembros pélvicos (dolor, disminución de fuerza 
muscular, limitación de movimiento, atrofia muscular, 
alteración de la sensibilidad, disminución de reflejos y 
trastornos de la marcha).

Los cambios bioquímicos en la composición del disco 
incluyen la disminución de la cantidad de agua y de la 
integridad del disco por la pérdida de altura del mismo 
y esto conlleva a inestabilidad secundaria con aumento 
de la movilidad en relación a la vértebra adyacente, que 
propicia la erosión de las facetas y la alteración de las 
estructuras ligamentarias.

El proceso degenerativo es continuo y lleva al aumento 
de la inestabilidad que provoca hipertrofia de los ligamen-
tos y de las estructuras óseas como respuesta adaptativa. 
Así, el canal espinal se reduce y el espacio disponible para 
las estructuras neurales se disminuye. Esto ocurre en una 
región localizada, en L4-L5 o L5-S1.

Menos de 20% de los pacientes requiere cirugía y la 
fisioterapia se vuelve prioritaria para el tratamiento, ya 
que consiste en ejercicios de flexibilidad y fortalecimien-
to (ejercicios de Williams), así como estiramiento de los 
flexores de cadera e isquiotibiales.

Es importante reeducar el patrón de marcha y dar 
medidas higiénicas de columna encaminadas a mejorar 
la biomecánica. El apoyo nutricional y la modificación 
de hábitos y del entorno serán parte importante del tra-
tamiento y como prevención de futuras crisis.

La terapia térmica, el ultrasonido y las corrientes 
interferenciales siempre son de utilidad para el control 
del dolor y poder disminuir las dosis de AINE, relajantes 
musculares y analgésicos.

Artroplastia de cadera

Una de las articulaciones que sufre mayor desgaste es la 
cadera y la sustitución total está indicada cuando el dolor 
es incontrolable y la funcionalidad está muy limitada.

Los materiales que se utilizan en la actualidad per-
miten ofrecer un alto grado de actividad posquirúrgica.

Las complicaciones pueden disminuir si se implemen-
tan ejercicios orientados al posoperatorio para evitar la 
enfermedad tromboembólica, aunados a anticoagulantes 
profilácticos (heparina de bajo peso molecular).

La posición posquirúrgica segura para la cadera de-
penderá del abordaje, pero siempre tratando de evitar 
la inestabilidad articular. Se debe usar un cojín entre las 
piernas durante alrededor de seis semanas para permitir 
la estabilidad y la cicatrización de los tejidos blandos y 
evitar la luxación.

Desde el primer día se debe intentar sentarse en una 
silla alta y realizar cambios de posición en la cama, ejer-
cicios de tobillo e isométricos del cuádriceps; así como 
ejercicios respiratorios.

El segundo día puede iniciarse la abducción pasiva 
y la aducción asistida hacia la línea media, también la 
flexión del muslo.

El tercer día se inicia el apoyo de carga sobre ambos 
miembros en la cama en decúbito dorsal y con los dos pies 
apoyados levantar la cadera.

El alta hospitalaria tiene lugar alrededor del quinto 
día y debe iniciarse la deambulación con andadera. Los 
casos de prótesis cementada pueden iniciar la descarga 
de peso parcial sobre el miembro operado más que los 
que tuvieron no cementada que deben esperar hasta 
tres semanas.

EJERCICIOS PARA  
PACIENTES OPERADOS  
DE CADERA

Elevación de la cadera

Con las rodillas dobladas, levantar la cadera. Mantener 
contando hasta tres. Repetir hasta un máximo de 10 
veces.

Parado con un apoyo para mantener el equilibrio, 
llevar la pierna operada hacia un costado y luego la otra.
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752 Geriatría

Luego hacia atrás.
Hacia delante doblando la rodilla.

Sentado con los pies apoyados en el piso y los brazos 
a los costados del cuerpo, estirar la pierna hacia arriba y 
luego la otra de forma alternada.

Parado con los brazos apoyados en una silla: levantarse 
sobre la punta de los dedos y volver a la posición normal.

Estiramiento de gemelos. Flexionar de modo gradual 
la pierna de adelante para que se estire la de atrás.

Estiramiento de isquiotibiales (flexores de rodilla). 
Sentado en una silla, apoyar la pierna sobre un banco y 
flexionar el tronco hacia delante en dirección al pie (sólo 
de la pierna no operada, la pierna operada no debe tener 
flexión de cadera).
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ARTROPLASTÍA DE RODILLA

La protetización de la rodilla se realiza bajo un torniquete 
y requiere de 90 a 120 min.

El programa de rehabilitación debe ir encaminado a la 
prevención de complicaciones, anticoagulación apropiada, 
antibióticos y el uso de una máquina de movilización 
pasiva continua que ayudará a restablecer la amplitud de 
movimiento.

La movilización de la cadera es muy importante para 
promover la deambulación con uso de ortesis.

Se debe fortalecer cuádriceps y el miembro contrala-
teral para facilitar la deambulación que al inicio será con 
ayuda de una andadera y con apoyo parcial a tolerancia.

LESIONES MENISCALES

A los 65 años 73% de los meniscos presentan anomalías 
(división horizontal) y las lesiones degenerativas del 
cartílago articular son por los cambios bioquímicos y 
biomecánicos de los tejidos del anciano.

El proceso degenerativo aunado a un mínimo trauma-
tismo con mecanismo de torsión provoca lesión del com-
partimiento medial con rotura del menisco manifestada 
por dolor, sensibilidad de la línea articular (posteromedial), 
sinovitis local y síntomas mecánicos como chasquido y 
trabamiento de rodilla.

Además, la atrofia del cuádriceps, edema articular y 
pruebas de Apley y McMurray positivas evidencian un 
problema intraarticular.

El tratamiento por artroscopia en el anciano con-
templa el desbridamiento de la lesión para mantener la 
superficie estable en lugar de la reparación pues es ineficaz.

La cirugía por lo general es ambulatoria y la rehabili-
tación debe iniciarse desde el regreso del paciente a casa, 
ya que requerirá bastón o muletas.

El fortalecimiento de cuádriceps por ejercicios isomé-
tricos y los ejercicios encaminados a aumentar arco de mo-
vimiento deben iniciarse de inmediato en el posoperatorio.

OSTEOPOROSIS

La baja densidad de los huesos en la osteoporosis conduce 
al debilitamiento de los huesos que los vuelve vulnerables 
a pequeños traumatismos.

Su carácter silencioso hace que no se diagnostique 
en forma oportuna, es asintomática, lenta y progresiva, 
provocando fracturas espontáneas en muñeca, cadera o 
columna vertebral.

La mejor forma de evitar las complicaciones de la 
osteoporosis es la prevención:

Identificando factores de riesgo.
La edad y ocupación del paciente.
Buena valoración clínica.
Midiendo la densidad por densitometría ósea.
Conociendo el nivel hormonal.

Realizando estudios de laboratorio específicos.
Identificando alteraciones metabólicas.
Prescribiendo medicamentos adecuados.
Mejorando la función articular.
Corrigiendo la nutrición.
Prescribiendo el uso de ortesis adecuadas.
Modificando entorno.
Previniendo caídas.
Higiene postural.
Realizando ejercicio físico adecuado.

Para la realización de cualquier actividad física en la edad 
adulta es necesario:

Usar calzado cómodo, blando y ligero con suela anti-
derrapante.
Usar ropa adecuada al clima.
Realizar las actividades físicas en suelo regular.
Utilizar colchoneta cundo se realicen actividades de 
piso.
Debe haber adecuada ventilación en el lugar.
Hay que evitar cambios bruscos de temperatura.
La relajación muscular es importante para el inicio 
de su actividad física.

El nivel de ejercicio debe mantenerse, ya que los beneficios 
se pierden con la interrupción del programa y se debe 
recordar que ejercitar en exceso al paciente puede tener 
un efecto nocivo.

El programa de rehabilitación debe encaminarse a 
aumentar la flexibilidad, equilibrio y fortalecimiento 
muscular para prevenir caídas. El uso de ortesis y ayudas 
debe ser prescrito por el fisiatra.

Siendo la osteoporosis una enfermedad metabólica 
el tratamiento medicamentoso es importante, pero los 
efectos secundarios deben tomarse en cuenta para la ade-
cuación del programa pues, por ejemplo, los estrógenos 
pueden condicionar émbolos, enfermedad cerebrovascular, 
aumento de la presión arterial y trastornos de la coordi-
nación o visión.

SARCOPENIA

En los ancianos, los cambios en el tejido muscular están 
caracterizados por pérdida de masa muscular, de fuerza 
y de la calidad de contracción en esfuerzo máximo. Todo 
esto es por la pérdida de proteínas musculares, a los cam-
bios en la proporción del tipo de fibras musculares, en la 
inervación, en la resistencia a la fatiga y el metabolismo 
para la obtención de energía.

A los 65 años se pierde una tercera parte de la fuerza 
de contracción isométrica. La pérdida muscular es más im-
portante en las extremidades que en el tronco y más acen-
tuada en los miembros inferiores que en los superiores.

Esta reducción se debe al cambio en el número ab-
soluto de fibras y de sus diámetros, pues a los 70 años las 
fibras tipo II igualarán al diámetro de la tipo I.

La potencia muscular disminuye con el envejecimien-
to más rápido que la pérdida de la fuerza muscular y como 
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754 Geriatría

resultado de ambas viene la declinación de la habilidad en 
el desarrollo del torque rápido en las articulaciones que es 
necesario para actividades como recuperar el equilibrio.

Los ejercicios pueden recuperar la condición mus-
cular de los ancianos, siendo la intensidad el factor más 
importante, ya que en los programas de fortalecimiento las 
cargas de trabajo se deben aumentar en forma progresiva 
de acuerdo con el cambio de resistencia del paciente.

El incremento de cargas debe ser cada dos o tres 
semanas. Se ha informado un aumento en la fuerza de 
contracción isométrica de 50 a 200% de la inicial.

El uso de TENS para disminuir el dolor es la opción 
para su reducción en el tejido muscular.

FRACTURAS

Los cambios que ocurren en el tejido óseo con el envejeci-
miento hacen que las fracturas deban abordarse con mayor 
cuidado, ya que se presentan en huesos debilitados. Las 
típicas fracturas en ancianos son en el hueso metafisiario 
(trabecular) y las más frecuentes son en fémur, radio distal, 
húmero proximal y fracturas por compresión vertebral.

Las opciones de tratamiento varían de acuerdo a las 
condiciones de comorbilidad y las funcionales del paciente.

La reducción, alineamiento e inmovilización para 
la consolidación de las fracturas son las preocupaciones 
médicas iniciales; sin embargo, el fisiatra debe intervenir 
desde el principio de la inmovilización porque:

La inmovilización propicia el debilitamiento del tejido 
conjuntivo, la degeneración del cartílago articular, 
atrofia muscular, contracturas y disminución de la 
circulación. Por eso en las áreas relacionadas con la 
fractura deben mantenerse con ejercicios apropiados 
sin perjudicar el alineamiento de la fractura.
En caso de inmovilización con reposo en cama se deben 
prescribir ejercicios generales para las partes no afectadas.
En las fracturas de miembros inferiores se debe en-
señar el uso de muletas o andaderas para propiciar la 
deambulación. La elección de la ayuda dependerá de 
la zona fracturada y cuidar las condiciones de equili-
brio para el entrenamiento de la marcha.

Las metas generales pueden resumirse en:

1. Para disminuir la inflamación.
Protección.
Posicionamiento.
Elevación.

2. Para disminuir el efecto de la inmovilización.
Contracciones musculares de las zonas arriba y 
debajo de la región fracturada.
Ejercicios contra resistencia en grupos musculares 
no inmovilizados.
Uso de aparatos para la deambulación o movilidad 
en la cama.

En el periodo posinmovilización para disminuir la limi-
tación articular se recomiendan movilizaciones pasivas o 

activo asistidas y utilización de facilitaciones neuro-
musculares propioceptivas estabilizadoras.

La pérdida muscular se resuelve con contracciones 
musculares isométricas, ejercicios activos con resistencia 
y carga progresiva.

Para recuperar la resistencia muscular los ejercicios 
con gran número de repeticiones son adecuados.

Los estiramientos resuelven la pérdida de flexibilidad 
de tejido muscular y periarticular.

Se deben agregar ejercicios de coordinación y equili-
brio para mejorar el déficit propioceptivo.

RELACIÓN CON LA REUMATOLOGÍA

Artritis reumatoide

El tratamiento efectivo para la artritis reumatoide requiere 
de un diagnóstico precoz e intervención adecuada para 
evitar el daño articular irreversible. Los objetivos son:

1. Disminución del dolor.
2. Reducción inflamatoria articular.
3. Promover la estabilidad articular.
4. Reducir la sobrecarga biomecánica articular.
5. Mejorar fuerza muscular.
6. Mantener o aumentar la capacidad funcional.
7. Aumento de la resistencia por acondicionamiento 

cardiorrespiratorio.
8. Impedir o corregir deformidades.
9. Prevenir incapacidades.

10. Adaptar al paciente al medio.
11. Mejorar su calidad de vida.
12. Mejorar la eficiencia y seguridad de la marcha.
13. Educación del paciente y familiares para autocuidado.

El tratamiento de la artritis reumatoide en fase aguda 
consiste en reposo que no debe prolongarse y orientarse 
a la prevención de deformidades.

El reposo absoluto no es recomendable; debe indicarse 
un descanso de dos horas durante el día para eliminar 
fatiga corporal generalizada y proteger las articulaciones 
afectadas con férulas para reducir el estrés mecánico, las 
muletas, bastones y andadores aumentan el equilibrio y 
disminuye el estrés de la descarga.

En la fase aguda, cuando el proceso inflamatorio 
provoca la destrucción del tejido articular debe seguirse 
un tratamiento con crioterapia.

El uso de salicilatos aplicados por iontoforesis puede 
ser útil en la fase aguda, usando el polo negativo con el 
medicamento bajo la articulación afectada por 20 min, 
con una intensidad de .5 m A/cm2 y corriente galvanizada.

Debe mantenerse el equilibrio entre los periodos 
de reposo y actividad. Los ejercicios deben encaminarse 
a prevenir contracturas, mejorar fuerza y flexibilidad y 
aumentar el acondicionamiento aeróbico, obteniendo así 
una disminución del dolor y de la rigidez matutina.

La mayoría de los estudios revelan que son suficientes 
de 30 a 60 min, dos a tres veces a la semana para inducir 
beneficios a largo plazo.
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La balneoterapia y los ejercicios aeróbicos en agua han 
demostrado ser útiles para aumentar resistencia y potencia 
muscular, así como disminuir el dolor y acrecentar las 
flexibilidades y amplitud de movimiento.

La técnica de oscilación articular aplicada a T12 y 
L4 por 12 min ha demostrado aumentar el umbral al 
dolor en los paravertebrales y en las articulaciones de las 
rodillas y tobillos.

Esta técnica debe limitarse a los pacientes que no 
tienen inestabilidad de la columna vertebral, pues es 
frecuente la subluxación atlantooccipital y occipitoatlan-
toidea, así como erosiones en los cuerpos vertebrales con 
disminución del espacio discal.

En casos con disminución de amplitud de movilidad 
cervical alternado con amplitudes completas, se sugiere 
hipermovilidad articular, por lo que la técnica de elección 
para restaurar la movilidad se escogerá entre la tracción 
leve hasta la mecánica para estirar la musculatura cervical.

Pueden existir periodos en los cuales los ejercicios 
activos se deban evitar, pero el estiramiento pasivo sigue 
siendo importante para prevenir contracturas.

La hidroterapia puede ser benéfica para el acondi-
cionamiento, fortalecimiento y flexibilidad, pues el estrés 
mecánico se reduce en las articulaciones cuando quedan 
inmersas en agua.

La promoción de grupos de autocuidado es impor-
tante, ya que además de promover la salud y ayudar a la 
comprensión de la enfermedad, se fomenta que el paciente 
sea más activo en su autocuidado y mejore su actitud ante 
el dolor crónico.

La cirugía puede estar indicada en casos donde el con-
trol del dolor y la funcionalidad articular sean inadecuadas, 
pero la rehabilitación desempeña una función importante 
en el precirugía y poscirugía de la sinovectomía (de mu-
ñeca), o de las sustituciones articular totales (hombro, 
rodilla y cadera).

La historia natural de la artritis reumatoide varía de 
forma considerable, 50% de los afectados sólo está de 
modo leve incapacitado a nivel funcional y la otra mitad 
sufre enfermedad articular incapacitante progresiva.

Se ha informado que en cada tratamiento adecuado 
sólo 15% tendrá una evolución deformante.

Osteoartrosis

Es una enfermedad con características fisiopatológicas 
irreversibles que requiere de la evaluación minuciosa de 
cada articulación para individualizar el plan de tratamiento 
que debe tener como objetivos generales:

Reducir el dolor y la rigidez articular.
Disminuir la sensación parestésica.
Aumento de la funcionalidad.
Incremento de la fuerza muscular.
Aumento de la estabilidad articular.
Acrecimiento de la propiocepción y sensación ci-
nética.

El paciente debe recibir recomendaciones sobre el control 
de peso, realización de actividad física bien orientada, uso 

de ortesis para estabilizar las articulaciones y medidas 
higiénicas para actividades de la vida diaria.

El uso del bastón en una posición contralateral a la 
articulación afectada beneficia la deambulación, y la in-
dicación de muletas, andadera o caminadora dependerán 
del grado de incapacidad.

Por la etiología de la enfermedad los avances obtenidos 
con el tratamiento fisiátrico son lentos y paulatinos, así que 
se debe concientizar al paciente y sus familiares para que 
contribuyan a la adhesión de un programa de largo plazo.

Los periodos de reposo recomendados sólo serán en 
casos muy avanzados o en articulaciones que cursen con 
sinovitis en fase aguda. Las cervicalgias o lumbalgias que 
no respondan rápido a la terapia pueden requerir collarines 
o fajas, pero por un periodo limitado. El fortalecimiento 
muscular de las articulaciones próximas a la afectada 
evitará el efecto de la falta de uso.

El ejercicio será de utilidad no sólo para la recupera-
ción del cartílago articular, sino para evitar la hipotonía 
o atrofia muscular.

Un esquema recomendable sería iniciar con ejercicios 
isométricos seguidos por isotónicos y añadir ejercicios de 
estiramiento para recuperar el movimiento articular.

La decisión sobre el uso de calor o frío debe basarse 
en el conocimiento de la actividad de la enzima metalo-
proteasa que cuando se aumenta la temperatura articular, 
genera colapso del cartílago y otros tejidos articulares.

Así, el tratamiento con calor profundo está indicado 
en sinovitis secundaria y el uso de crioterapia estará limi-
tado para los procesos con inflamación evidente.

La realización del ejercicio debe considerar la protec-
ción de las articulaciones, por lo que deben seleccionarse el 
de bajo impacto, aumentarlos según el acondicionamiento 
progresivo de la musculatura, inducir series de estiramientos 
y resistencia, reducir la sobrecarga (en agua o en decúbito), 
usar calzado con suelas que absorban impacto y eviten 
caídas, recomendar ortesis rígidas para corrección o apoyo 
biomecánico, que es capaz de minimizar los síntomas.

El planteamiento para un programa de rehabilitación 
en pacientes con osteoartrosis debe ser el de mantener una 
buena calidad de vida controlando el dolor, ya que al no 
ser una enfermedad mortal ni sistémica se deben evaluar 
los avances del tratamiento con base en la disminución de 
ingestión de medicamentos y de logros en las actividades 
de la vida diaria.

Enseñar al paciente a convivir con la enfermedad y 
hacerle saber que es capaz de minimizar los síntomas o 
agravarlos debe ser parte del proceso de concientización.

RELACIÓN CON LA NEUROLOGÍA

El padecimiento neurológico más frecuente en los ancianos 
es el accidente vascular cerebral (AVC).

La enfermedad cerebrovascular se divide en isqué-
mica y hemorrágica; 80% son de origen isquémico por 
trombos (60%) o mecanismos embólicos (20%). De los 
hemorrágicos, 15%, se dividen 10% en intracerebrales y 
5% en subaracnoideos. Otro 5% corresponde a tumores, 
aneurismas o malformaciones arteriovenosas.
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756 Geriatría

Por su localización se dividen en anteriores, medios o 
posteriores según la arteria cerebral afectada.

La rehabilitación debe iniciarse en cuanto se haga el 
diagnóstico, independiente de que no se conozcan las posibi-
lidades de recuperación. En la fase primera los objetivos son:

- Estabilizar al paciente y disminuir los factores de riesgo.
- Prevenir y tratar las complicaciones.
- Promover la recuperación neurológica y funcional.
- Dar apoyo emocional al paciente y familiares.
- Movilizar al paciente y ejercicios.
- Prevenir trombosis de venas profundas y úlceras de 

presión.
- Disminuir espasticidad y contracturas.
- Uso de ortesis para mantener la alineación.
- Manejo de intestino y vejiga.
- Prevenir complicaciones respiratorias (neumonía por 

aspiración).
- Permitir que el paciente realice por sí sólo las activi-

dades de autocuidado.

Varios estudios han demostrado que un programa oportuno 
e intensivo de rehabilitación puede dar mejores resultados, 
sobre todo cuando en etapas futuras se evalúan la fuerza 
de los miembros, actividades de la vida diaria y marcha.

Posición correcta 

Los movimientos frecuentes de posición están aconsejados; 
mientras más pase acostado más espasticidad existirá, el 
hombro con retracción del omoplato, el codo en flexión y la 
pronación del antebrazo. La pierna por lo general extendida 
y con rotación externa; el pie en equino. Aplicar cojines en 
el hombro y debajo de la rodilla, dejando el brazo extendido 
junto al cuerpo son recomendaciones adecuadas.

Ejercicios pasivos

Hay que realizarlos del lado afectado, tratando de conser-
var, aumentar los arcos de movimiento articular o ambos, 
en forma muy cuidadosa, a tolerancia del paciente y de 
preferencia sin causar dolor.

Ejercicios activos

Siempre el lado sano debe conservarse fuerte, móvil y 
elástico. El lado afectado se movilizará de acuerdo a su 
recuperación; sin embargo, los ejercicios de rotación en la 
cama son importantes desde las primeras etapas (técnica 
de Sara Bobath).

Al sentar a un paciente éste tenderá a colocar su 
peso sobre el lado sano, abduciendo la pierna afectada. 
Se deberá enseñar al hemipléjico a oponer la tendencia 
equivocada, a colocar el pie afectado atrás del sano, ejer-
ciendo peso en el pie.

Ejercicios de adquisición de posición sedante

Se realizan durante la etapa flácida con la ayuda de objetos 
que impidan que la rodilla se flexione. Se debe aprender 

a transferir el peso del pie sano al afectado y a dar pasos 
laterales y por último hacia adelante y atrás sin levantar 
la pelvis del lado afectado y sin circunducción.

No hay que olvidar que aparatos o férulas para la 
rodilla y pie son aconsejables en los casos en que exista 
flacidez y ésta impida la rehabilitación. Las férulas para 
pie y mano nocturnas, así como la férula peroneal de 
Heidelberg ayudan mucho.

Como corolario al tema es necesario mencionar que 
en el hemipléjico no debe utilizarse la electroterapia; ya 
que la presencia de corrientes de asa puede desencadenar 
mayor espasticidad y dolor.

La rehabilitación del hemipléjico queda incompleta 
sin la reintegración social y familiar del paciente. La guía 
a la familia es necesaria para que aprenda a manejar al 
paciente dado de alta del servicio médico hospitalario. 

Los métodos utilizados en rehabilitación son:

Estrategias compensadoras.
Ejercicios de fortalecimiento (cuatro veces por semana 
por 6 a 12 sem).
Facilitación o técnica neurofisiológica de Bobath.
Programa con metas establecidas usando el miembro 
afectado.

La recuperación de la marcha es un fenómeno complejo, 
pues requiere del control motor. El uso de caminadoras 
ha sido propuesto en aquellos pacientes que al inicio del 
evento podían caminar de manera independiente, para 
aumentar la velocidad y la seguridad del paso.

Otras alteraciones relacionadas con el AVC que deben 
tratarse son:

a) Disfagia.
b) Afasia.
c) Incontinencia urinaria e intestinal.
d) Espasticidad.
e) Dolor de hombro hemipléjico.
f) Caídas frecuentes.
g) Depresión.

RELACIÓN CON LA  
GASTROENTEROLOGÍA

Para muchas personas y en especial las de la tercera edad, 
toman importancia problemas como el estreñimiento y la 
incontinencia fecal. Existen enfermedades como la colitis 
espástica y diverticulitis que pueden ocasionar parte de los 
problemas. Sin embargo, el estreñimiento es multifactorial, 
uno de estos factores es la falta de fuerza abdominal. Por 
supuesto una alimentación adecuada, rica en fibra, junto 
con una adecuada cantidad de líquidos es básica para una 
apropiada formación del bolo fecal.

Los ejercicios isométricos e isotónicos de músculos 
abdominales favorecen la fuerza o presión intraabdominal, 
dando mayor eficacia al peristaltismo, por lo que la expulsión 
será más fácil. Los ejercicios isométricos de glúteos y piso 
pélvico ayudan al control esfinteriano, aprender a relajar o a 
mantener un tono regional favorece el acto de defecar.
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Aquí también entra en juego el aspecto psicológico 
de la persona en la que prevalece una pérdida del auto-
control. Los ejercicios ayudan al restablecimiento de la 
capacidad de autodominio, por lo que favorecen el control 
y disminuyen la tensión que son en origen causa de los 
disturbios intestinales.

RELACIÓN CON LA UROLOGÍA

Uno de los principales problemas que enfrenta el hombre 
geriátrico, es el control urinario, ya que el crecimiento 
prostático altera la anatomía de la vejiga disminuyendo 
la fuerza en las paredes y lesionando el esfínter.

La menopausia en la mujer origina la retracción 
vaginal por atrofia, modificando el ángulo vesicouretral, 
provocando disminución de la resistencia a la presión in-
travesical, causando cistocele, lo que empeora la situación 
de incontinencia de esfuerzo.

Los ejercicios pélvicos ayudan a un mejor control de 
la micción, favoreciendo la fuerza del esfínter, requiriendo:

1. Horario.
2. Aplicación de sondas.
3. Estimulación eléctrica.
4. Ejercicios.

El horario recomendado para acudir al baño es cada dos 
horas durante el día, debiendo hacer el esfuerzo de orinar.

Las sondas son de gran utilidad para los casos de re-
tención urinaria, pero también se usan para restablecer la 
elasticidad vesical mediante el pinzamiento de la sonda, 
creando un horario artificial para la vejiga. Por otro lado, 
favorecen la rehabilitación al usarse como medio de lle-
nado vesical en sesiones terapéuticas en las que se asocian 
tanto los ejercicios como la estimulación eléctrica.

La estimulación eléctrica para zonas denervadas pro-
duce contracción de la vejiga y de los esfínteres para el 
control de la micción.

Los ejercicios isométricos de los músculos involucra-
dos en el acto urinario, aumentan el tono y favorecen el 
control de la micción.

RELACIÓN CON LA CARDIOLOGÍA

Conocer las alteraciones cardiovasculares en los ancianos 
es importante, pues 50% de ellos tienen signos de enfer-
medad y cualquier trastorno cardiaco puede ser un factor 
de deterioro funcional que lleve a la muerte.

Varios estudios demuestran que la función de la bom-
ba cardiaca no presenta descenso en ancianos en reposo y 
que el volumen, el flujo y la frecuencia cardiaca, así como 
la fracción de eyección son similares a la de los jóvenes.

Pero en el corazón del anciano la reserva cardiaca 
disminuye por:

Endurecimiento progresivo de la aorta y grandes vasos 
que provoca aumento de la poscarga o impedancia a 
la eyección ventricular.

Disminución de la respuesta cardiovascular a la esti-
mulación � adrenérgica y reducción de la respuesta 
cronotrópica, inotrópica y vasodilatación.

Durante el reposo la función sistólica permanece preserva-
da en los ancianos, pero el ventrículo tiende a hipotrofiarse 
por el aumento de la poscarga que aunado a la disminución 
de la distensibilidad provocan disminución de la fase de 
llenado rápido del ventrículo en la diástole.

En consecuencia, el corazón del anciano es depen-
diente de la fase de llenado ventricular y con la pérdida 
de la contracción auricular propicia un descenso del 
flujo cardiaco.

La disminución en la distensibilidad ventricular hace 
que el anciano sea más sensible a las elevaciones de la 
precarga. Así, pequeños aumentos de volumen condicio-
nan un aumento de presión del llenado ventricular hasta 
el edema agudo pulmonar.

Con base en lo anterior y a los cambios morfológicos 
y funcionales del corazón del anciano se debe pensar en 
un programa de rehabilitación cardiaca realista e integral.

Hasta el decenio de 1970-79 se creía que el reposo 
era lo indicado para pacientes con afección cardiaca (sobre 
todo posinfarto), pero el enfoque actual es el de incorpo-
rarlos a la actividad física y al ejercicio en cuanto están 
estables (medicados y sin síntomas).

Después de la consulta médica de rehabilitación, el 
paciente deberá hacer una prueba de ergometría para 
detectar alteraciones en el ECG.

Durante esta prueba el corazón llega a una situación 
de esfuerzo máximo, con el que se sabrá la exacta di-
mensión de la capacidad máxima de ejercicio que puede 
soportar y la carga máxima de ejercicio del que es capaz.

Otras pruebas que se deben realizar son las de fuerza 
muscular para miembro superior e inferior y la prueba de 
marcha de seis minutos.

En los ancianos existen situaciones que merecen cui-
dados especiales como la disnea, estertores de las bases 
pulmonares, debilidades, confusión mental y cambios en la 
percepción para adecuar los programas de rehabilitación.

Además, se debe tomar en cuenta que la medicación 
puede alterar el metabolismo y el estado de alerta como 
cuando se prescriben hipnóticos, � adrenérgicos o � ago-
nistas centrales.

El programa de ejercicios debe tener como objetivo la 
preparación física del paciente para mejorar la eficiencia de 
los latidos cardiacos, proporcionar vascularidad colateral e 
incorporar al paciente a sus actividades diarias.

Las indicaciones de la preparación física están dirigidas a:

1. Pacientes sanos portadores de factores de riesgo de 
enfermedad coronaria ateroesclerótica (tabaquismo, 
hipertensión, dislipidemia, diabetes y sedentarismo).

2. Aquellos con prueba de esfuerzo anormal, con cine-
coronariografía alterada o ambas.

3. Individuos con enfermedad coronaria, isquemia 
miocárdica, angina inestable posinfarto agudo del 
miocardio.

4. Paciente posrevascularización miocárdica o posangio-
plastia coronaria.
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5. Valvulopatías.
6. Cardiopatía hipertensiva.
7. Portadores de marcapasos.

Los programas de entrenamiento deben planearse para 
alcanzar una frecuencia cardiaca de 60 a 80% de la fre-
cuencia máxima.

Los ejercicios son en forma básica los mismos, la 
diferencia estará en la carga de trabajo impuesta a cada 
paciente.

Las sesiones de ejercicio deberán realizarse de 10 a 12 
sem con una frecuencia de tres a cinco por semana con 
una duración de 20 a 30 min para obtener los beneficios 
de la actividad aeróbica.

El inicio de cada sesión será con ejercicios ligeros de 
calentamiento como marchas, movilización de miembros 
superiores e inferiores y así prepararse para la fase intensa 
que será en colchoneta o bicicleta fija estática.

El tratamiento debe individualizarse y vigilarse, pues 
durante la realización del ejercicio hay cambios en la fre-
cuencia cardiaca y presión arterial pudiendo desarrollar 
dolor anginoso, picos hipertensivos o vértigo.

El seguimiento del paciente debe realizarse en cada 
etapa del programa: en reposo, calentamiento y ejercicios 
consiste en verificar presión arterial, así como frecuencia 
cardiaca.

El objetivo prioritario es conseguir que el paciente se 
reincorpore cuanto antes a su vida productiva sin olvidar 
que a largo plazo se debe revertir el proceso ateroescleró-
tico, mejorar la sintomatología de disfunción ventricular 
y eliminar la ansiedad mediante el ejercicio.

La rehabilitación cardiovascular puede dividirse en 
tres fases:

1. Hospitalaria.
Evitar complicaciones circulatorias y vasculares.
Reducir la inactividad.
Aumentar la respuesta cardiovascular a los esfuer-
zos.
Mantener el trofismo muscular.
Disminuir efectos de la hipotensión.
Deambulación precoz.

2. Convalecencia (domiciliaria = 6 a 8 sem).
Aumentar la capacidad para los esfuerzos.
Trabajar la musculatura respiratoria.
Evaluar cargas de trabajo moderadas.

3. Fase crónica (a partir del tercer mes posevento).
Evaluar el progreso y estabilidad de la enfermedad.
Mejorar la preparación física y resistencia.
Crear hábitos saludables.

RELACIÓN CON LA NEUMOLOGÍA

El anciano es más propenso a presentar problemas respi-
ratorios y desarrollar insuficiencia respiratoria, atelectasias, 
retener secreciones y sufrir infecciones respiratorias.

Los cambios en la respuesta inmunológica son los 
responsables de esta labilidad aunados a los cambios es-
tructurales de las vías aéreas y tejidos adyacentes.

La rehabilitación pulmonar se define como un programa 
continuo de servicios dirigidos a pacientes con alteraciones 
pulmonares proporcionado por un equipo interdisciplinario 
de profesionales, con el objeto de alcanzar y mantener el 
máximo nivel de independencia y funcionalidad.

La fisioterapia respiratoria ambulatoria está indicada en 
todo paciente con compromiso pulmonar crónico o agudo.

Los objetivos son:

Promover la eliminación de secreciones con maniobras 
de higiene bronquial.
Reexpansión pulmonar.
Fortalecimiento muscular para aumentar la movilidad 
torácica.
Aumentar la eficacia del acto respiratorio y la funcio-
nalidad global.
Acrecentar la tolerancia al ejercicio.
Optimización de los medicamentos.
Mejorar la condición de músculos de miembros infe-
riores y superiores.

Según la American Heart Association, para que un pro-
grama tenga éxito debe realizarse dos o tres veces por 
semana durante 20 a 30 min y así asegurar el aumento de 
la capilarización muscular, incremento de las mitocondrias 
y del metabolismo oxidativo.

La mayoría de los centros de rehabilitación pulmonar 
sugieren tres meses de programa y continuarlo después 
en casa, pues si se vuelve sedentario los beneficios del 
tratamiento se perderán y el cuadro sufrirá un retroceso.

Antes de entrar a un programa de rehabilitación 
respiratoria el paciente debe someterse a un periodo de 
evaluaciones que incluyen:

Prueba de esfuerzo para evaluar la función cardiorres-
piratoria durante el esfuerzo.
Gasometría para valorar la necesidad del uso de oxí-
geno durante el ejercicio.
Espirometría para medir volumen y capacidad pulmonar.
Prueba de la marcha para evaluar la capacidad física.
Prueba incremental de miembros inferiores y la de 
resistencia en caminadora.
Prueba incremental de miembros superiores para 
detectar la resistencia de entrenamiento.
Oximetría con actividad de la vida diaria verificando 
el grado de saturación durante tareas simples.

El programa dura alrededor de 24 sesiones divididas en:

a) Entrenamiento con intervalos de descanso.
b) Entrenamiento en caminadora o bicicleta por 30 min.
c) Entrenamiento de miembros inferiores por 30 min.
d) Entrenamiento de miembros superiores, cintura es-

capular y tronco.
e) Relajación.
f) Programa educativo.

En el preoperatorio y posoperatorio de los ancianos la 
fisioterapia pulmonar desempeña una función importante 
y para ello se utiliza:
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Drenaje postural bronquial.
Maniobras de percusión torácica.
Tos asistida o cinética.
Técnicas de aspiración forzada.
Drenaje autógeno.
Espiración lenta con glotis abierta.

Y para potenciar los resultados de estas técnicas existen 
algunos recursos como:

a) Aerosol terapia.
b) Flúter.
c) Ventilación percutoria intrapulmonar.
d) Ejercicios respiratorios diafragmáticos.
e) Ejercicios respiratorios con suspiros inspirativos.
f) Ejercicios respiratorios con espiración abreviada.
g) Ejercicios respiratorios con inspiración máxima sus-

tentada.
h) Ejercicios respiratorios con inspiración fraccionada.

Apoyo nutricional

La nutrición en los pacientes con limitación ventilatoria 
es importante, el mejor indicador es el peso corporal, un 
peso menor de 90% del ideal (índice de masa corporal de 
22.5) es predictor de mortalidad, una vez que se inicia la 
baja de peso, la mortalidad aumenta de forma significativa 
respecto a pacientes con peso estable.

Se ha demostrado que los pacientes con problemas 
respiratorios y desnutridos tienen requerimientos calóricos 
superiores a los predeterminados (por aumento del tra-
bajo respiratorio, en especial durante la actividad), parece 
existir una combinación de factores, como alteraciones de 
la función gastrointestinal, disminución de la ingestión, 
gasto cardiaco limitado y depresión.

La desnutrición contribuye a la depresión de la función 
pulmonar, la deficiencia del sistema inmune, así como �-1-
antitripsina, cobre, hierro, selenio, vitamina C y E en pacien-

tes desnutridos, puede contribuir a mayor daño pulmonar. 
La desnutrición deteriora la función muscular, reduciendo, 
alterando la estructura y funcionalidad de los músculos 
respiratorios. El aumento de calorías y proteínas, se asocia 
a un aumento de peso y mejoría en la fuerza muscular.

Para lograr un adecuado aumento de peso se requiere 
un aporte de alrededor de 1.7 veces del gasto energético en 
reposo. Es difícil lograr un aumento de peso significativo de-
bido a las múltiples limitantes para una mayor ingestión, se 
recomiendan comidas livianas, variadas, agradables a la vista.

El soporte nutricional está basado en lo fundamental 
en la nutrición oral, aunque la enteral y parenteral se han 
empleado en pacientes hospitalizados.

Dado que en la mayoría de los casos la función gas-
trointestinal es normal, debe preferirse la vía enteral. La 
sobrecarga de carbohidratos puede causar aumento de la 
producción de CO2, lo cual puede evitarse con un mayor 
aporte de lípidos.

En líneas generales, se aconseja un aporte suplemen-
tario de 30 a 35 kcal/kg, en forma de preparados líquidos 
o en polvo, con los alimentos o al final de ellos y no como 
un sustituto (fórmulas preparadas existen en el mercado).

 CONCLUSIÓN

El envejecimiento es un proceso inevitable, que se puede 
enfrentar en mejores condiciones cuando se cuenta con 
la rehabilitación como medida terapéutica que ayude a 
la recuperación, no sólo del proceso patológico, sino que 
brinde los elementos emocionales y sociales para la pronta 
reincorporación del anciano a su realidad.

La rehabilitación es una especialidad vinculada con 
todas las ramas de la medicina y en forma específica en 
geriatría debe considerarse un elemento imprescindible 
para el tratamiento integral de los adultos mayores.
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 INTRODUCCIÓN

Tanto la atención como la memoria son las funciones 
cognitivas más sensibles al daño cerebral, y en la clínica 
existen diversos trastornos que afectan a estas funciones y 
repercuten en la adaptación social y laboral de las personas. 
En este capítulo se revisan conceptos teóricos sobre las bases 
psicológicas y biológicas de la atención y la memoria. Se 
describen los conceptos de atención y memoria en condicio-
nes normales y patológicas, así también aspectos específicos 
de estas funciones, como los distintos niveles de atención, 
diferencia entre alerta, atención y concentración o los di-
ferentes tipos de memoria, que deben tomarse en cuenta 
para el diseño de un programa de rehabilitación exitoso. Por 
último, se presentan algunas estrategias de rehabilitación 
que pueden utilizarse en diversas condiciones tales como 
el envejecimiento normal o patológico y daño cerebral.

Dentro de los trastornos cognoscitivos presentados 
con mayor frecuencia después de una alteración del 
sistema nervioso central, se encuentran los problemas de 
atención y memoria, observados en niños, adolescentes, 
adultos y población geriátrica. En este capítulo, se abor-
daran tanto las bases teóricas de la atención y la memoria, 
así como diferentes estrategias para su rehabilitación en 
condiciones de daño cerebral y envejecimiento normal o 
patológico.

 TEORÍA Y REHABILITACIÓN DE LOS 
DESÓRDENES ATENCIONALES

A pesar de que los déficits de atención y concentración 
son frecuentes en el área clínica, en la mayoría de los 
casos no se les diagnostica de forma adecuada al evaluar 

las funciones cognitivas. Se ha reportado que alteracio-
nes  en estos procesos pueden ser el factor que subyace a 
problemas de memoria y que esto contribuye de manera 
sustancial a la dificultad de la integración de los pacientes 
a la vida académica, laboral, familiar o social. Por lo tanto, 
el entendimiento de los déficits atencionales es crítico para 
un diagnóstico y rehabilitación adecuados.

¿QUÉ ES LA ATENCIÓN?

La atención es la habilidad para atender algunos estímulos 
específicos, inhibiendo otros estímulos externos o internos 
simultáneos. Esta capacidad de enfocarse en un estímulo 
es diferente del concepto de alerta, la cual es un estado 
más básico de activación (Ostrosky, Ardila, Chayo, 2002).

Poner atención implica una capacidad cognoscitiva 
multidimensional prerrequisito para la memoria, nuevos 
aprendizajes y muchos otros aspectos de la cognición. 
Es el escalón crítico para que se puedan dar habilidades 
cognitivas complejas.

La atención no es un factor unitario, por lo que cual-
quier intento de querer realizar un diagnóstico confiable 
y una rehabilitación adecuada y exitosa, debe de tomar en 
cuenta sus aspectos multifacéticos, además del reentrena-
miento de diferentes modalidades sensoriales.

La atención incluye diversas capacidades básicas, 
como son:

Identificar la naturaleza y contenido de los estímulos 
por medio de los receptores sensoriales.
Seleccionar la información relevante.
Concentrarse en cierta información o estímulo.
Inhibir la atracción por estímulos que compiten y que 
son irrelevantes o redundantes.
Cambiar el punto de interés hacia otro objeto o es-
tímulo cuando así se requiera.
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763Rehabilitación neuropsicológica de la atención y la memoriaCapítulo 66

Dividir la atención entre dos estímulos simultáneos y, 
al mismo tiempo, observar lo que sucede alrededor.

Es importante señalar que la atención debe distinguirse del 
estado de alerta. La atención es la habilidad para atender 
algunos estímulos específicos inhibiendo otros estímulos 
externos o internos simultáneos, mientras que la alerta es un 
estado más básico de activación, donde el paciente despierto 
puede responder a cualquier estímulo que se le presente. 
El paciente alerta puede estar atento pero distraerse con 
cualquier estímulo externo o interno; por el contrario, el 
paciente atento puede inhibir los estímulos irrelevantes.

NIVELES DE ATENCIÓN

Se han postulado diferentes niveles de la atención: orien-
tación, atención enfocada, atención sostenida, atención 
selectiva, atención alternada, atención dividida. La capa-
cidad atencional es jerárquica, esto es, para poder tener 
éxito en tareas que requieren altos niveles atencionales, 
como la atención alternada y la atención dividida, es nece-
sario entrenar primero la atención sostenida y la atención 
enfocada. Esta última es el tipo atencional más básico. 
Dentro de la jerarquía mencionada, la atención dividida 
es la forma de atención más sofisticada por su comple-
jidad y manifestación, sin embargo, es la más vulnerable 
(Sohlberg, Mateer, 2001; Archibald, Mateer, Kerns, 2001).

Orientación

Permite establecer el nivel de conciencia y estado general 
de activación. Es la conciencia de sí mismo con relación 
a sus alrededores. Requiere de una confiable integración 
de la atención, percepción y memoria. Un deterioro en el 
proceso perceptual o en la función de la memoria puede 
desencadenar en un defecto específico de orientación. Su 
dependencia  con las diferentes actividades mentales, hace 
que la orientación sea en extremo vulnerable a los efectos 
de una disfunción cerebral (Lezak, 1995). Los defectos en 
orientación son algunos de los síntomas más frecuentes de 
una alteración cerebral, y lo más común es el deterioro en 
la orientación de tiempo y espacio. La rehabilitación de los 
déficits de la orientación se enfoca en redirigir la atención 
de los estados internos del paciente a los eventos externos.

Atención enfocada

Es la habilidad de responder de manera específica a es-
tímulos visuales, auditivos o táctiles. La persona debe de 
atender a una sola fuente de información e ignorar todos 
los demás estímulos. Este nivel se entrena por lo general 
en pacientes que han tenido alteraciones en los niveles 
de conciencia.

Atención sostenida

Se refiere a la habilidad de mantener una respuesta 
conductual consistente durante una actividad continua 
y repetitiva. Es la habilidad de mantener la atención y 

permanecer alerta a los estímulos por periodos prolonga-
dos de tiempo. Se le conoce también como vigilancia o 
alerta. Una alteración en este nivel de atención se observa 
en el paciente que sólo puede enfocarse en una tarea y  
mantener  respuestas por un periodo breve (segundos a 
minutos), o quien fluctúa en la ejecución de periodos 
breves. También incorpora la noción de control mental o 
de memoria de trabajo en tareas que manipulan la infor-
mación para tenerla en mente.

Atención selectiva

Este nivel de atención se refiere a la habilidad de atender 
a un estímulo determinado e inhibir las respuestas a los 
estímulos distractores o competitivos. Requiere el mo-
nitoreo de muchos canales de información para ejecutar 
una tarea simple. Individuos con déficit a este nivel, son 
atraídos con facilidad por estímulos irrelevantes, esto 
puede incluir visiones, sonidos o actividades externas así 
como distracciones internas (pensamientos, sentimientos 
o preocupaciones).

Atención alternada

Este nivel de atención se refiere a la capacidad de tener 
flexibilidad mental que permite a los individuos cambiar 
su foco de atención y moverse entre tareas que tienen 
diferentes requisitos cognoscitivos, por tanto, se controla la 
información que será atendida en forma selectiva. Implica  
la capacidad de cambiar los focos de atención de un estí-
mulo al otro. Los problemas a este nivel se hacen evidentes 
en el paciente que tiene dificultades en cambiar las tareas, 
una vez que la serie se ha establecido y que tiene necesidad 
de claves para iniciar las nuevas tareas requeridas.

Atención dividida

Este nivel envuelve la habilidad de responder de manera 
simultánea a las demandas de múltiples tareas. Requiere 
atender a más de una tarea al mismo tiempo, dando dos 
o más respuestas conductuales, monitoreando dos o más 
estímulos. Dicha capacidad atencional se requiere cuando 
se manejan demandas simultáneas (manejar un coche, 
mientras se escucha la radio, o se lleva una conversación). 
Puede reflejar ya sea una atención alternada continua o la 
dependencia en un proceso implícito y automático para 
al menos una de las tareas.

TRASTORNOS DE ATENCIÓN

Los trastornos de la atención pueden deberse a múltiples 
causas, como: depresión, estrés, fatiga y alteraciones en 
la estructura y/o actividad bioquímica del cerebro. Las 
deficiencias en la actividad cognoscitiva de un paciente, 
producidos por diferentes etiologías no son equivalentes, 
de ahí la importancia de realizar un diagnóstico adecua-
do antes de iniciar un programa de rehabilitación. Con 
independencia de la etiología del daño, es frecuente que 
las tareas que exigen mucho esfuerzo mental se tornen 
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764 Geriatría

difíciles, y las que antes eran automáticas exigen ahora un 
control consciente de la atención.

Por ejemplo, como señala Grieve (1993), las defi-
ciencias atencionales pueden presentar un problema en la 
rehabilitación del paciente con alteraciones neurológicas; 
los pacientes con accidente cerebrovascular presentan 
alteraciones funcionales que a menudo están asociadas 
al fenómeno de hemiatención, y los pacientes con trau-
matismo craneoencefálico con frecuencia se distraen con 
facilidad y muestran una pérdida del estado de alerta. En 
las demencias por lo común se presentan asociadas alte-
raciones en la atención y en la memoria. Los problemas 
de atención que se presentan después del daño cerebral, 
incluyen la incapacidad para focalizar la atención en una 
tarea determinada y para desplazar la atención de una 
acción o acontecimiento a otro.

Además, en múltiples investigaciones se ha reportado 
que los pacientes que tienen problemas atencionales, con 
frecuencia, van a tener desórdenes psicológicos y emocio-
nales asociados, por lo que en muchos casos, desarrollan 
síntomas de ansiedad, depresión, agresividad, conducta 
antisocial, baja autoestima o ambas.

En los niños es frecuente detectar síndrome de déficit 
de atención con hiperactividad (DAH). Este síndrome se 
refiere a la presencia de un patrón persistente de inaten-
ción, hiperactividad e impulsividad que es más frecuente 
y severo que el observado en otros niños de la misma edad 
con un nivel de desarrollo similar. Estos problemas no se 
resuelven siempre durante la adolescencia, y persisten en 
el adulto de 30 a 50% de los casos, por lo que representan 
un importante problema de salud pública. El diagnóstico 
de DAH sólo debe hacerse si el síndrome está interfirien-
do de forma visible con el desarrollo social, académico, 
ocupacional o reactivo del paciente. En algunos niños el 
trastorno es de modo predominante atencional (primer 
subgrupo); en otros se puede centrar en el componente 
de hiperactividad-impulsividad (segundo subgrupo), y 
también hay quienes combinan la hiperactividad con los 
problemas de atención (tercer subgrupo).

En los problemas de inatención, la desorganización 
de la conducta y el mal rendimiento académico son en 
cierta forma silenciosos, ya que pueden atribuirse a pereza, 
depresión o falta de motivación.

REHABILITACIÓN DE LOS NIVELES  
DE ATENCIÓN

Es importante recordar que la atención, el aprendizaje y 
la memoria son tres procesos cognoscitivos que están en 
forma íntima relacionados. Las mejoras en las habilidades 
de la atención darán como resultado un incremento en las 
habilidades de la memoria.

Orientación

Revisar los álbumes de fotografías y videos perso-
nales, tratando de ubicarse en diferentes momentos. 
Observar cada foto y tratar de recordar el contexto 
alrededor de ella.

Tratar de recordar hechos o detalles importantes de 
por lo menos cada año de la vida.
Hacer un esfuerzo por recordar los diferentes lugares 
en los que se ha vivido (domicilios, cuartos, ubicacio-
nes, etcétera).

Atención enfocada

Observar los rostros de la gente alrededor de un lugar 
concurrido. Tratar de calcular la edad de acuerdo a 
características específicas que se perciban (peinados, 
arrugas, canas, vestuario). Discútase con algún familiar 
o amigo.
Observar los rostros de la gente alrededor. Tratar de 
definir sólo de manera visual qué emoción están ex-
perimentando (alegría, tristeza, enojo, aburrimiento). 
Discútase con algún familiar o amigo.
Tratar de hacerse consciente de los sonidos que vengan 
de un área determinada; por ejemplo, de la cocina 
cuando haya gente en ella.

Atención selectiva

Realizar algún programa de ejercicios físicos con 
música de fondo, además escuchar las noticias en la 
radio. Parar cada 5 minutos y tratar de recordar qué 
ejercicios se hicieron, y qué noticias se escucharon.
Salir a caminar y observar con atención todos los 
objetos que tengan color verde, contarlos y al llegar 
a casa tratar de recordarlos con la misma secuencia 
con la que se vieron.
Ir al supermercado y, antes de llegar a la caja, hacer un 
recuento de los productos que se llevan y su costo. De 
manera mental tratar de calcular cuánto va a costar 
toda la mercancía.

Atención sostenida

Ver una película o programa en la televisión, y al 
terminar preguntarse: ¿cuál era el nombre de los 
personajes?, ¿cuál era el tema central? Tratar de re-
cordar a nivel verbal algún diálogo que  haya parecido 
interesante, ¿cómo se vestía el personaje principal?, 
¿cómo se peinaba la protagonista?, ¿en qué lugares 
transcurrió la escena? Apuntar tus comentarios. Gra-
bar el programa y corroborar si su apreciación fue 
adecuada. Repetir el ejercicio cada que se vea algún 
programa por periodos largos.

Atención alternada

Ver cinco comerciales en secuencia en la televisión. 
Tratar de recordar en orden de qué tema trataba cada 
uno de los comerciales.
Tratar de hacerse consciente de los sonidos que vengan 
de diferentes partes de la casa, escuela u oficina, y 
además de seguir una plática.
Jugar el juego del “mundo al revés” diciendo todas las 
cosas contrarias a lo que son “arriba es abajo, grande es 
chico, derecha es izquierda, adentro es afuera, bonito 
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765Rehabilitación neuropsicológica de la atención y la memoriaCapítulo 66

es feo, odiar es amar”, tratando de comunicarse con 
rapidez con el interlocutor. Por ejemplo, “Te odio por 
que eres grande y feo y esto lo siento afuera de mi 
corazón” en vez de decir “Te amo porque eres chiquito 
y bonito, y esto lo siento dentro del corazón”.

Atención dividida

Poner una alarma que suene cada tres minutos; mien-
tras tanto, poner una melodía de la que se conozca la 
letra y además léase el periódico. Cuando la alarma 
suene, apagar  la música y déjese de leer. Tratar de 
recordar cuál fue la última frase que se escuchó en 
la canción y cuál fue la última frase que se leyó en el 
periódico. Corroborar si la información es la correcta. 
Repítase el ejercicio con diferentes melodías y textos.
Ver cinco comerciales seguidos en la televisión, ade-
más de hojear una revista de modas. Cuando terminen 
los comerciales, tratar de recordar los  temas que  
trataban cada uno de los comerciales (comida, ban-
cos, venta de algún producto, etcétera) y describir las 
imágenes que se vieron durante este lapso de tiempo. 
Apuntar la información y corroborar en la medida de 
lo posible si la información fue la que se escribió.
Contestar el teléfono y de forma simultánea tratar 
de teclear en una computadora alguna poesía que se 
recuerde.

Al realizar y practicar este tipo de ejercicios para mejorar 
la atención  se hará evidente una mejora atencional y un 
incremento notable en algunas funciones cognitivas como 
el aprendizaje, la memoria, etcétera. Estas ganancias  se 
podrán generalizar a diferentes áreas del entorno cotidiano 
de acuerdo a la ocupación del paciente, ya sea estudiante, 
ama de casa o profesionista.

TEORÍA Y REHABILITACIÓN  
DE LA MEMORIA

La memoria ha sido considerada como uno de los aspectos 
más importantes para la vida diaria del ser humano, ya 
que refleja las experiencias pasadas, permite, momento 
a momento, adaptarse a las situaciones presentes y guía 
hacia el futuro (Sohlberg, Mateer, 1989).

Existen diferentes etapas en la memoria: una fase de 
retención o de registro, en la cual el sujeto recibe la infor-
mación, una fase de almacenamiento o de conservación 
de la información y una fase de evocación o de recupera-
ción de la huella de memoria.  El tiempo que se retiene 
la información puede variar desde segundos (como en la 
retención de dígitos), hasta semanas o años (como en los 
recuerdos de la infancia).

Los modelos actuales de memoria sugieren tres tipos 
de memoria: memoria sensorial, memoria a corto plazo 
(también conocida como inmediata, primaria o de trabajo) 
y memoria a largo plazo.

Es la primera etapa  en el 
proceso de la memoria, y es el reconocimiento momen-
táneo, en el orden de milisegundos, de lo que perciben los 

sentidos. Se percibe el mundo en torno a través de tacto, la 
visión, el olfato, la audición y el gusto y de forma constante 
se está siendo bombardeado por estímulos visuales y au-
ditivos. Sin embargo no se registra toda esta información, 
pero si a esa impresión sensorial se le presta atención, 
pasa a una segunda etapa de la memoria conocida como 
la memoria a corto plazo.

 Es un almacén de capacidad 
limitada que codifica información en forma básica con 
características lingüísticas. Esta memoria es un pensa-
miento consciente, es el mínimo de información que se 
puede mantener en la mente en un momento dado. En 
general se puede mantener de 6 a 7 ítems o unidades y se 
olvida de 6 a 7 segundos después, a menos que se repita de 
forma continua o se manipule con otras técnicas para que 
pueda ser transferido a un almacén más permanente que 
es la memoria a largo plazo. No toda la información que 
se registra en el almacenaje temporal pasa al almacenaje 
permanente o memoria a largo plazo. Este almacenaje tem-
poral de la información puede durar de horas a semanas 
(Baddeley, 2000; Shiffrin, 1993; Shiffrin, Nosofsky, 1994; 
Shulman, 1971).

 Se refiere a un almacena-
miento durable que retiene información por periodos que 
pueden variar de minutos a décadas. La memoria a largo 
plazo tiene posibilidades ilimitadas y en general codifica 
información por significado más que por características 
lingüísticas (Gillund, 1984; Shiffrin, Atkinson, 1969). Ni 
la memoria a corto plazo ni la memoria a largo plazo son 
unitarias y ambas se pueden dividir de acuerdo a la moda-
lidad: visual, auditiva, táctil, olfativa, gustativa. Además, la 
memoria a largo plazo se puede dividir en semántica, epi-
sódica y de procedimiento (Tulving, 1992; Squire, 1992). 
La memoria semántica se refiere al conocimiento acerca 
del mundo y no es necesario recordar dónde o cuándo 
se adquirió este conocimiento. La memoria episódica es 
más autobiográfica, incluye el recuerdo de detalles que se 
vieron en la TV la noche anterior o dónde se pasaron las 
vacaciones el año pasado. La memoria de procedimiento
se utiliza para cubrir el aprendizaje de habilidades espe-
cíficas, desde aprender a andar en bicicleta al aprendizaje 
de palabras al inverso. En contraste la memoria declarativa 
requiere una conciencia de donde y como ocurrió algo, y 
ser capaz de decir que ocurrió (i.e. ayer aprendí andar en 
bicicleta) (Tulving, 1987; 1992; Squire, 1992).

La memoria a corto y largo plazo a su vez han sido 
subdivididas. Así, se ha planteado que el funcionamiento 
de la memoria a corto plazo no depende de un sistema 
único, sino de un grupo de sistemas distintos. La explica-
ción actual más completa de la memoria a corto plazo es 
el modelo de memoria de trabajo  propuesto por Baddeley 
y Hitch (Baddeley, Hitch, 1974).

 Esta memoria está formada por 
tres componentes: el ciclo fonológico, el boceto visoespacial 
y el ejecutivo central. Los dos primeros  componentes, el 
ciclo fonológico y el boceto visoespacial,  fueron caracteri-
zados como “sistemas esclavos” que están especializados en 
el procesamiento y manipulación de cantidades limitadas 
de información dentro de modalidades muy específicas. El 
material está almacenado en el ciclo fonológico en térmi-
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766 Geriatría

nos de sus características fonológicas basadas en sonidos, 
mientras que el boceto visoespacial tiene la capacidad de 
mantener las propiedades espaciales y visuales de cantida-
des limitadas de información. Por su parte, las funciones 
adscritas al ejecutivo central incluyen la asignación de la 
atención, la coordinación del flujo de información a través 
de la memoria de trabajo, la recuperación de información 
de almacenes de memoria a largo plazo más permanentes, 
la aplicación de estrategias de recuperación de información, 
el razonamiento lógico y los cálculos aritméticos mentales 
(Baddeley, 2000; Baddeley, Hitch, 1974).

Además de que existen diferentes almacenes de me-
moria, el funcionamiento de este proceso está relacionado 
con la profundidad de análisis del material aprendido 
(Craick, Lockhart, 1972). De acuerdo con el modelo de 
niveles de procesamiento, las etapas preliminares de la 
percepción están relacionadas con el análisis de las ca-
racterísticas sensoriales tales como: líneas, ángulos, brillo, 
tono, etcétera, mientras que las siguientes etapas están 
más relacionadas con la asociación entre la información 
que entra y el aprendizaje pasado, esto es, las etapas más 
tardías están relacionadas con el reconocimiento de pa-
trones y la extracción de significado. La persistencia de 
una huella de memoria es una función de la profundidad 
del análisis, donde los niveles más profundos de análisis 
están asociados con huellas de memoria más elaboradas 
y duraderas (Crack, Lockhart, 1972).

Cuando la memoria falla

La identificación  de las características de los trastornos de 
la memoria aporta información relevante acerca de la na-
turaleza y la localización de un daño o disfunción cerebral. 
Se ha postulado un sistema de memoria en el cerebro que 
incluye las siguientes estructuras: los cuerpos mamilares del 
hipotálamo, el tálamo (en particular los núcleos dorsome-
diales), lóbulos frontales, el cíngulo y el hipocampo (Squire, 
1992; Tulving, 1992). Lesiones a diferentes estructuras 
cerebrales pueden generar de manera directa o indirecta 
defectos de memoria. Por ejemplo, las lesiones en el tallo 
cerebral afectan en forma directa el nivel de conciencia y 
en forma  indirecta  pueden afectar  el proceso de memoria, 
por carecer el individuo de un estado suficiente de alerta 
para realizar el registro de la información. Las lesiones en 
las estructuras del  sistema límbico, en particular del hi-
pocampo, la amígdala, los cuerpos mamilares y en algunos 
núcleos del tálamo, afectan el proceso de almacenamiento 
de información nueva, manteniéndose sin embargo la 
habilidad para  recordar hechos antiguos. Las conexiones 
entre el sistema límbico y la corteza temporal son impor-
tantes para  el almacenamiento y la consolidación de la 
información. El lóbulo frontal interviene en las estrategias 
de almacenamiento y la recuperación de los recuerdos, 
inhibiendo la información irrelevante (Mesulam, 1990).

La memoria es  una de las funciones cognitivas más 
sensibles al daño cerebral. La amnesia se refiere a una 
pérdida parcial o total de la memoria y es entonces una 
inhabilidad para recuperar la  información.  A nivel clínico, 
es posible distinguir cuatro tipos principales de amnesias 
(Ardila, Ostrosky, 1991):

Amnesia anterógrada: consiste en la incapacidad para 
retener nueva información luego de una perturbación 
cerebral.
Amnesia retrógrada: es la imposibilidad de evocar una 
información aprendida de manera previa.
Amnesia específica: se relaciona con la naturaleza de 
la información que ha de memorizarse. Una persona 
puede presentar dificultades para recordar caras o 
lugares, pero no para recordar palabras o textos o 
puede darse el caso contrario.
Amnesia inespecífica: se presenta para todo tipo de 
material y se manifiesta en cualquier modalidad.  Hay 
amnesia para caras, lugares, palabras, textos, etcétera. 
Se puede además dividir la amnesia inespecífica en dos 
subtipos: amnesia inespecífica con confabulación y am-
nesia inespecífica sin confabulación. La confabulación  
es la aparición de falsas huellas de memoria que tal vez 
se producen porque la persona es incapaz de hacer una 
evocación selectiva de sus huellas de memoria.

En la práctica clínica, las alteraciones de memoria pueden 
adoptar diversas variantes. En el cuadro 66-1 se resumen 
los principales síndromes amnésicos y sus características 
clínicas.

En la patología se encuentran perfiles de memoria 
diferenciales, por ejemplo, los pacientes alcohólicos con el 
síndrome de Korsakoff, muestran una memoria inmediata 

 Cuadro 66-1. Principales síndromes amnésicos

1. Amnesia del hipocampo Amnesia anterógrada masiva sin confa-
bulación

Amnesia retrógrada parcial
Memoria inmediata conservada
Función intelectual conservada

2. Amnesia tipo Korsakoff Amnesia anterógrada con confabulación
Amnesia retrógrada
Confusión
Anosognosia

3. Amnesia frontal Fallas de evocación
Confabulación
Problema de estrategias de memori-
zación

4. Amnesia global transitoria Comienzo súbito
Amnesia anterógrada total durante el 

ictus
Preservación de identidad y conciencia
Duración variable: entre 1 y 10 horas

5. Dismnesias paroxísticas Preservación de conciencia
Duración corta
Recuerdo o temporalidad de huellas de 

memoria

6. Amnesia en los TCE Amnesia retrógrada
Amnesia anterógrada
Amnesia lacunar

7. Amnesia en las demencias Corticales: compromiso de memoria de 
corto y de largo plazo

Defecto en la retención y almacenamien-
to de información

Subcorticales: defecto en la evocación 
de huellas de memoria
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intacta y severas alteraciones después de un intervalo bre-
ve. Por su parte, los pacientes con enfermedad de Alzhei-
mer muestran huellas de memoria muy lábiles y olvidan 
con rapidez el material que aprendieron (Ostrosky-Solís, 
Castañeda, Pérez, Castillo, Bobes, 1998).

En pacientes amnésicos una queja frecuente es la 
dificultad para recordar eventos personales, por ejemplo, 
recordar lo que ocurrió hace una hora. Sin embargo, la ha-
bilidad para recordar información de tipo semántica puede 
estar conservada y utilizarse para apoyar el seguimiento de 
un programa de rehabilitación (Sohlberg, Mateer, 1989).

¿Cómo cambia la memoria con la edad?

Es conocido que ciertos factores pueden afectar el pro-
ceso de memoria en las personas de cualquier edad. Sin 
embargo el impacto de estos factores puede aumentar a 
medida que se envejece, lo que se debe a que las personas 
de edad pueden experimentar más de uno de estos factores 
al mismo tiempo (Ostrosky, Ardila & Jaime, 1998;  Gómez, 
Ostrosky-Solís y Prospero, 2003).

Los problemas de memoria  se deben a cambios en 
los siguientes procesos (Ostrosky-Solís, 1998):

 Atención dividida. Cuesta más trabajo prestar atención 
a dos cosas a la vez.

 La capacidad para aprender nueva información. Se 
necesita de más esfuerzo para aprender información.

 Recuperar. Es más difícil acceder a la información 
almacenada en la memoria a largo plazo.

 Evocar. Requiere más tiempo recuperar la  información 
de la memoria a largo plazo.

Clasificación de las técnicas de rehabilitación

Las técnicas que se utilizan en la rehabilitación de pro-
blemas de memoria se pueden clasificar en técnicas de 
restauración, reorganización y de compensación conduc-
tual (Tate, 1997). A continuación se describen de manera 
breve estas técnicas.

 Las técnicas usadas en esta categoría 
incluyen aquellas de aprendizaje de listas de información a 
través de la práctica, repetición y organización de la infor-
mación. Algunos estudios han descrito que estas técnicas 
tienen ventaja limitada ya que no existe generalización a 
otras tareas ni a actividades relevantes de la vida cotidiana 
(Tate, 1997; Carlesimo, 1999).

: El objetivo de estas técnicas es 
sustituir una habilidad alterada por una más intacta y así 
mejorar y compensar  los problemas de memoria (Tate, 
1997). Las estrategias mnemotécnicas son las más emplea-
das. Éstas se describen con detalle más adelante.

. Estas estrategias han 
sido divididas en  claves ambientales personales, próxi-
mas y distantes (Wilson, 1995). Las claves ambientales 
personales son los objetos o medios que le recuerdan a la 
persona alguna tarea importante, por ejemplo atar un hilo 
en el dedo. Las claves ambientales próximas se refieren a 
ayudas externas o cambios en el ambiente para recordar 
algo. Estos incluyen libretas, agendas, registros de aconteci-

mientos, alarmas, y se describen con detalle más adelante. 
Las claves ambientales distantes son cambios en el hogar 
o lugares como hospitales para minimizar las dificultades 
de las personas con problemas de memoria.

Diversas investigaciones muestran que este tipo de 
técnicas son las más prometedoras en el tratamiento de 
pacientes con trastornos severos  de memoria (Wilson, 
1997; Pliskin, Cunningham, Wall, Cassissi, 1996). A con-
tinuación se presentan estrategias de rehabilitación que 
han sido desarrolladas para incrementar la memoria en el 
envejecimiento normal así como en daño cerebral.

Estrategias y programas de rehabilitación para 
mejorar la memoria en el envejecimiento normal

La incapacidad para recordar  puede ser debida a fallos que 
ocurran durante alguna de las tres fases de la memoria, o 
sea, durante el registro o codificación, el almacenamiento 
o retención y la evocación o recuperación. A continuación 
se describen estrategias para cada una de las etapas del 
proceso de memoria.

Para mejorar el registro o codificación:

Hacer una elección consciente de lo que se desea 
recordar.
Enfóquese la atención en lo que se desea recordar. 
Fortalézcase la huella de la memoria a través de varias 
modalidades: utilícense todos los sentidos: ver, tocar, 
oler, gustar, oír.
Elaborar sobre los detalles de lo que se desea recordar. 
Tratar de entender qué es lo que sucede, relacionarlo 
con lo que ya conoce  y la sensación que  provoca.

Para incrementar la retención o el almacenamiento:

Dar tiempo de aprendizaje y de memorización.
Repetir, practicar y asociar. Revisar la información, ya sea 
releyendo o subrayando lo importante. Asociar lo que se 
está memorizando y el conocimiento que ya se posee.

Para incrementar la evocación:

Técnicas de mnemotécnica (Wilson, 1995; Higbee, 1996). 
Estas técnicas son estrategias de memoria internas, las 
cuales consisten en buscar formas para conectar o com-
binar muchos reactivos y así se puedan recordar juntos. 
Estas estrategias pueden ser tanto visuales como verbales 
y requieren de un esfuerzo por parte de la persona.

Técnica de la historia. Esta técnica consiste en dise-
ñar una historia que conecte las cosas que se desean 
recordar, en especial cuando deben ser memorizadas 
en una determinada secuencia.
Crear una palabra. Algunas veces se necesita recor-
dar un grupo de palabras que no tienen sentido, por 
ejemplo placas o nombres de negocios. Agregar letras 
(vocales) para formar palabras familiares: Placa TRA, 
EXTRA, el nombre de una compañía PNA - PANDA.
Nombres y caras. Una queja común de las personas 
con problemas de memoria es la dificultad para 
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recordar nombres y caras. Higbee (1996) sugiere 
los siguientes pasos para mejorar la habilidad de las 
personas para recordar nombres:
- Poner atención en el nombre cuando se presenta a 

la persona. Repetir el nombre varias veces.
- Enfocarse en alguna característica relevante del 

rostro de la persona o de su apariencia.
- Hágase una asociación visual entre el nombre y la 

característica distintiva de la persona.
- Recuérdese de manera periódica esta asociación.

Esta técnica ha sido efectiva en sujetos con habilidades de 
memoria normales y con personas mayores, sin embargo, 
su uso presenta dificultades para personas con daño ce-
rebral (Wilson, 1995).

. Las fuentes externas están diseñadas 
para almacenar información en forma externa y guiar el 
recuerdo de ciertas acciones. Por ejemplo, las agendas, lis-
tas, computadoras, mapas son ayudas externas que guardan 
información, mientras que las alarmas, señales y tarjetas, 
le indican a la persona de alguna acción que deba realizar. 
Se ha mostrado que el uso de este tipo de ayuda permite 
a los individuos compensar sus déficits de memoria y han 
probado ser útiles en personas de todas las edades y para 
incrementar la independencia de aquellas con algún daño 
cerebral o dificultades de memoria severas. (Sohlberg, 
Mateer, 1989; Higbee, 1996).

Rehabilitación de la memoria en pacientes  
con daño cerebral

En los pacientes que presentan trastornos de memoria 
leves se pueden utilizar muchas de las técnicas descritas 
para ayudar a mejorar la memoria en el envejecimiento 
normal. Sin embargo, como señala Wilson (1999) en los 
pacientes con daño cerebral moderado y severo, la rehabi-
litación de la memoria se ha enfocado en: 1) adaptaciones 
ambientales, 2) aprendizaje nuevo, y 3) nueva tecnología. 
Adaptaciones ambientales. El objetivo principal de las 
adaptaciones en el medio ambiente es evitar que surjan 
problemas debidos al déficit de memoria de la persona y 
que ésta continúe con sus actividades de la vida cotidiana 
lo más independiente posible; sin embargo, las restriccio-
nes al medio no deben limitar a la persona en el uso de 
los recursos de memoria que aún posea. Entre los cambios 
que más se utilizan, son los rótulos en cuartos y aparatos 
y utensilios del hogar de la persona, uso de aparatos dise-
ñados de manera ergonómica, como estufas, interruptores, 
duchas, puertas, etcétera. Aprendizaje nuevo. Las personas 
con problemas de memoria siguen enfrentándose a situa-
ciones nuevas de aprendizaje, una de las más comunes  es el 
aprendizaje de nombres nuevos. Diversas investigaciones 
han mostrado la técnica de encadenamiento hacia atrás 
(del inglés backward chaining), en la cual se proporciona el 
nombre de una persona escrito en una tarjeta y de modo 
posterior se van eliminando letras hasta que se omite por 
completo y la persona debe escribirlo, y recuerdo espa-
ciado (la información que debe ser aprendida se evalúa 
en forma inmediata después del aprendizaje y de manera 
posterior la evaluación se hace a intervalos más largos 

de tiempo) son técnicas eficientes en la rehabilitación 
de memoria (Clare, Wilson, 1997; Thoene, Glisk, 1995). 
Asimismo, se han empezado a utilizar técnicas emplea-
das en el campo de los problemas de aprendizaje en 
pacientes con daño neurológico para su rehabilitación. 
Una de las más utilizadas en problemas de memoria es el 
aprendizaje sin errores, el cual evita que en el aprendizaje 
de información la persona cometa cualquier tipo de error 
tanto en la codificación como evocación de la información. 
Personas con déficit de memoria semántica se benefician 
de este tipo de estrategias, ya que debido a su problema 
no recuerdan los errores que cometen y por tanto no los 
corrigen. Las investigaciones han mostrado que pacientes 
con déficits severos de memoria y con daño cerebral se 
benefician más con esta técnica que aquellos con déficit 
leves (Clare, Wilson, 1997). No obstante, también se ha 
señalado la falta de datos respecto a la eficiencia a largo 
plazo de esta técnica.

Nuevas tecnologías. La introducción de nueva tecno-
logía ha sido utilizada en la rehabilitación de personas que 
han sufrido algún daño cerebral o que presentan trastornos 
cognoscitivos. Un ejemplo son las “casas inteligentes”, las 
cuales monitorean y controlan el ambiente. El objetivo 
de esta tecnología es incrementar la independencia, ac-
tividad y calidad de vida de las personas (Wilson, Evans, 
Emslie, Malinké, 1997). Otra tipo de tecnología que se 
ha adoptado es el  Sistema Interactivo de Tareas Guiadas 
(Interactive task Guidance System) el cual proporciona 
claves de manera secuencial para que el paciente pueda 
llevar a cabo tareas como cocinar, limpiar, etcétera. Así, 
la computadora actúa como un medio compensatorio 
brindando instrucciones paso a paso. No obstante, debe 
tenerse en cuenta las posibilidades de transferencia y 
generalización que brinda esta tecnología. 

REHABILITACIÓN DE LA ATENCIÓN  
Y LA MEMORIA EN POBLACIÓN  
HISPANO HABLANTE

Dentro del ámbito clínico es de suma importancia realizar 
la evaluación neuropsicológica detallada de los procesos 
atencionales y de memoria en los pacientes para poder 
observar el nivel de ejecución y el grado de deterioro de 
algún proceso patológico y así establecer las fortalezas 
y las áreas débiles en la ejecución para poder diseñar e 
implementar un programa óptimo de rehabilitación.

De manera reciente se han desarrollado dos programas 
de rehabilitación de la atención (¿Problemas de atención? 
Un programa para su estimulación y rehabilitación) y la 
memoria (¿Problemas de memoria? Un programa para 
su estimulación y rehabilitación), los cuales consisten de 
ejercicios diseñados en forma específica para estimular 
los diferentes niveles atencionales y de los diversos tipos 
de memoria y sus etapas (Ostrosky-Solís, Gómez-Pérez, 
Chayo-Dichy, Flores-Lázaro, 2004; 2005). Por ejemplo, 
para la rehabilitación de la atención se incluyen ejer-
cicios específicos para mejorar la atención enfocada, 
sostenida, alternada y dividida. Por su parte, los ejercicios 
para rehabilitar la memoria comprenden aspectos de la 
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memoria episódica, semántica, memoria prospectiva y 
metamemoria, asimismo se busca mejorar la etapa de 
codificación, se proporcionan estrategias para incrementar 
el almacenamiento de información y técnicas para hacer 
la evocación más eficiente. Es importante señalar que el 

orden y prioridad en que se aplican los ejercicios depende 
del perfil de desempeño específico de cada paciente y de la 
identificación de sus fortalezas y debilidades cognoscitvas, 
además se incluyen actividades que pueden realizarse fuera 
del contexto terapéutico para facilitar su generalización.

 Utilization behavior: 
Clinical manifestations and neurological mechanisms. 
Neuropsychology Review, 2001;(11)3:117-128.

 Diagnóstico del daño cerebral: Enfoque 
neuropsicológico. México: Trillas, 1991.

 Short term and working memory. En Tulving E, 
Craik FIM (Eds.). The Oxford Handbook of Memory. New 
York: Oxford University Press, 2000.

 Working memory. En Bower GA (Ed.). 
Recent advances in learning and motivation, Vol. 8, New York: 
Academic Press, 1974.

 The rehabilitation of memory.  En Denes G, Piz-
zamiglio L (Eds.): Clinical and experimental neuropsychology. 
East Sussex, UK: Psychology Press, 1999:887-897.

 Coping with memory problems: A practical 
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Desde un punto de vista muy particular la rehabilitación 
social son todos aquellos mecanismos que la sociedad 
en general pone en marcha para reintegrar al individuo 
senescente a una vida plena. Desde aquellos que como 
individuos necesitan integridad física y sicológica, hasta 
los del medio familiar que condicionan seguridad personal 
y del grupo social al que pertenece.

En México subsiste una gran tradición de rehabili-
tación social. Desde la época de Benito Juárez existe la 
preocupación de lograr la incorporación laboral de los 
que presentaban ceguera o trastornos de la comunicación. 
Existe gran cantidad de instituciones que pretenden este 
fin como APAC (Asociación Proparalíticos Cerebrales, 
AC), o las industrias de buena voluntad.

La rehabilitación social induce a ver la rehabilitación 
como fenómeno independiente, cuando en realidad es 
expresión de ello. Tanto la patología como las acciones 
curativas y la salud pública tienen su origen en la estruc-
tura social y están condicionadas por la vida social que se 
genera en el marco de las estructuras económico social. 
Dependerá de la forma de organización que la sociedad 
tenga para enfrentar problemas de salud, de cómo se 
estructura y capacita a los profesionales y técnicos para 
esta tarea, de cómo se generan los recursos económicos y 
las condiciones de infraestructura y de cómo se integra y 
hace participar en esta tarea al conjunto de la sociedad; la 
educación en rehabilitación social es la base para el éxito 
o fracaso de las actividades que se pretenden realizar.

La rehabilitación social orientada a la inserción como 
forma concreta de prevenir la exclusión deberá cumplir 
algunas condiciones básicas en su ejecución: debe consi-
derarse siempre como proceso que tiene etapas, con inicio 
y fin, incluyendo una evaluación y seguimiento; debe ser 
intensiva y planificada, considerando a la persona como un 
todo, con aspectos médicos, biológicos, psicológicos, fami-
liares y psicosociales; debe contemplar el uso de medica-
mentos, incorporar a la familia en el proceso rehabilitador 
y hacer uso, como factor sustancial de este proceso, de la 

terapia ocupacional o ergoterapia; su enfoque debe ser 
comunitario y es preciso que para su ejecución cuente con 
un equipo técnico coherente, a la vez multidisciplinario 
e interdisciplinario, con orientaciones teóricas y metodo-
lógicas concordantes; debe pretender al desarrollo de un 
marco general de habilidades que sustente la identidad del 
individuo, que permita la reconstrucción de su proyecto 
vital de cambio, fomente sus destrezas individuales y fa-
cilite la recuperación de su capacidad como ser activo y 
productivo, orientado en lo posible a la inserción laboral.

Para hablar de rehabilitación es necesario recordar que 
el paso de los años ha llevado a perder parte de las habi-
lidades que se tenían entre ellos y la más importante es la 
capacidad de ser feliz. Esto implica que el individuo tenga 
a la mano las armas que lo llevan a manejar su entorno o 
adaptarse al mismo llenando sus satisfactores personales.

La gerontología estudia los factores biológicos, físicos, 
sicológicos, sociales, económicos y políticos que intervienen 
en la edad avanzada. Como individuo la persona anciana 
requiere de integridad y equilibrio para vivir de forma plena.

La sociedad actual ha puesto en marcha mecanismos 
desde el aspecto biológico y físico como es la prevención 
de enfermedades, que contempla la prevención primaria 
con la educación y promoción de la salud, así como la 
protección específica. El desarrollo de nuevas tecnologías 
ha permitido conocer más sobre el proceso de envejeci-
miento y de esta forma es su gran objetivo incrementar la 
esperanza de vida con calidad e independiente.

Sin embargo, al vivir más años la persona, se han visto 
más enfermedades crónicas degenerativas y las consecuen-
cias de éstas, que llevan a mayor dependencia con el paso 
de los años, con todas las implicaciones que esto contrae, 
lo que se ha vuelto un reto importante para la salud.

Se ha dado un giro importante en los objetivos del 
cuidado del anciano, conservar la independencia es el 
mayor de ellos y se pretende que la persona no caiga en 
esta espiral descendente de ayuda cada vez mayor. Debi-
do a esto se han desarrollado escalas de evaluación que 
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permiten al equipo geriátrico ayudar, valorar y poner en 
marcha los mecanismos para solventar el problema.

Desde el punto de vista familiar, los cambios de-
mográficos han hecho giros en la estructura familiar, la 
búsqueda de nuevas oportunidades en educación y las 
laborales han hecho que los hijos emigren dejando a los 
padres en muchas ocasiones solos y en otros llevándolos 
de manera posterior con ellos, lo que significa sacarlos del 
ambiente al que estaban acostumbrados, convirtiéndolos 
en dependientes totales (a nivel social y económico).

La rehabilitación social forma parte de la prevención 
terciaria donde los aspectos negativos se han instalado. 
Las personas ya sufren las consecuencias de la enfermedad 
social (pobreza, aislamiento). Debe saberse que los pro-
blemas sociales preventivos como la capacitación prejubi-
lación casi no existen. En vista de la escasez de programas 
preventivos la propuesta es dar un panorama de lo que se 
debe contemplar como acciones de la rehabilitación social.

ECONOMíA

Este apartado contempla varios aspectos, el formal repre-
sentado por las jubilaciones, pensiones, ayudas económi-
cas, ahorro personal y apoyo familiar; y por otro lado el 
informal representado por las acciones de comprar menos 
y producir más.

Jubilaciones y pensiones

En México han existido dos sistemas principales que en la 
actualidad se encuentran en crisis como en muchos países 
del orbe y que están por llegar a su fin por los problemas a 
los que se enfrentan. Las jubilaciones representadas por los 
aportes que las empresas otorgan a sus trabajadores por los 
años laborados en la misma, donde debería haberse creado 
un fondo especial a través del ahorro de los trabajadores, la 
parte aportada por el patrón y una más por el Estado. Cuan-
do llega el empleado a cierto tiempo de haber trabajado y 
ha cumplido una edad determinada (de 60 a 65 años) se 
ve beneficiado en este sentido con una cantidad económica 
que bien puede ser pagada en una sola exhibición como 
correspondiera a una liquidación, o bien recibir mes a mes 
una suma que le permita vivir con decoro. Es obvio que 
nunca alcanza a cubrir el monto del salario en activo, pero 
sí son superiores al de otros sistema de retiro.

En México existe el sistema de retiro de las institu-
ciones públicas como es el caso de los trabajadores del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) donde las 
conquistas laborales y la política en turno llegaron a acuer-
dos inverosímiles en el contrato colectivo de trabajo, al 
permitir la corrupción y el mal manejo por ambas partes, lo 
que lleva en el tiempo presente a una crisis sin igual, ya que 
no será posible cubrir las jubilaciones de sus trabajadores. 
Los empleados del IMSS aportan una pequeña parte de su 
sueldo, alrededor de 3.5% y al cumplir 27 y 28 años de la-
bores las mujeres y hombres de manera respectiva pueden 
jubilarse con montos que cubren 100% de su salario en 
activo, así como su actualización año con año en función 
del crecimiento salarial de los que se encuentren en activo 

y en ciertos casos de la inflación. No existe forma que se 
cubran estos montos con el tiempo, ya que una persona 
puede alcanzar el beneficio de la jubilación a los 45 años de 
edad si empezó a laborar a los 18 años; cuando de acuerdo 
a las expectativas de vida le quedan aún más de 30 años 
de vida antes de morir (a nivel estadístico). Pagar más del 
doble del tiempo representa un gasto tan importante que 
es imposible desde el punto de vista financiero cubrirlo 
con las aportaciones ínfimas que se aportaron en la vida 
laboral. De modo adicional originan cambios sociales de 
relevancia tal que mantienen a una población inactiva 
cuando son o se encuentran en la madurez, con la expe-
riencia y la fuerza suficiente para poder aportar mucho: 
tanto a ellos mismos como a la institución.

De no modificarse el régimen de jubilaciones, las insti-
tuciones como el IMSS e Instituto de Seguridad y Servicios 
Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) están desti-
nadas a la insolvencia económica, al fracaso de sus objetivos 
al tener que desviar su fondo operativo al pago exclusivo 
de jubilados. Recién se han hecho cambios en el contrato 
colectivo de trabajo y los trabajadores de nuevo ingreso ya 
cuentan con un nuevo plan, mismo que funcionará hasta 
dentro de 30 o 40 años cuando los empleados comiencen a 
tener opción de retiro. Si bien representa un avance, aún se 
tiene el problema presente y el Estado tendrá que aportar 
muchos recursos durante varios años para mantener en vida 
a las instituciones; dependerá de la esperanza de vida de 
estos jubilados que los montos que se han de aportar varíen 
en el tiempo, pero sí se puede asegurar que las cantidades 
pueden ocasionar un desbalance que a pesar de los cambios 
ponga en riesgo la función de estas instituciones antes de 
lograr su saneamiento financiero. Es obvio el beneficiario 
de los servicios institucionales verá en riesgo sus derechos y 
quizás existan carencias importantes, sobre todo en cuanto 
a atención médica se refiere.

Por otro lado están las pensiones que corresponden a 
los trabajadores que han cumplido 60 o 65 años de edad 
y que han aportado su trabajo cuando menos por 10 años; 
llamadas de vejez o cesantía de edad avanzada. Todo tra-
bajador aporta de manera mensual una parte de su salario, 
la empresa y el Estado completan el monto que conforma 
el total de aportaciones al Seguro Social; este sistema está 
aún en operación, aunque se ha modificado con vistas al 
futuro y el SAR (Sistema de Ahorro para el Retiro) entra 
en operación a principio del decenio de 1990-99. Sin 
embargo, el sistema de pensiones sigue funcionando para 
todos aquellos que iniciaron su vida laboral antes de 1993, 
teniendo opción de acogerse a cualquiera de los dos planes 
en el momento de su retiro.

 En éste se contempla otorgar una pensión que 
equivale de 70 a 80% del salario que se recibía en acti-
vo promediando los últimos años de trabajo (tres en la 
actualidad). Cada año las jubilaciones aumentan, pero a 
nivel comparativo las pensiones requieren de la aproba-
ción de la cámara de diputados para modificar la ley de 
pensiones del IMSS, lo que siempre significa un retraso 
en la actualización de los montos; no existe mecanismo 
compensatorio para las épocas de crisis de devaluación 
que ha sufrido el país, siendo por desgracia el pensionado 
el que paga las consecuencias.
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Debido a lo anterior el monto que se otorga a los 
pensionados es cercano a lo que se conoce como salario 
mínimo. El caso es más patético cuando muere el pensio-
nado, su viudo o viuda recibirá un duro golpe económico. 
Las nuevas modificaciones han otorgado un mínimo de 
pago que también se encuentra por abajo del salario mí-
nimo; asimismo hay tope actual al monto máximo de las 
pensiones, siendo de 20 veces el salario mínimo. El Sistema 
de Ahorro para el Retiro (SAR) fue un sistema pensado 
en Chile que se adoptó en México, el cual significa que la 
persona debe durante su fase laboral aportar una pequeña 
parte de su salario a un fondo de retiro apoyado por su 
empleador; este sistema contempla en forma actuarial 
que de 30 a 40 años de trabajo se ahorre una cantidad 
que cubra las necesidades para la vida futura. Por ley el 
dinero que se ahorra debe dar rendimientos superiores a 
la inflación que presenta el país, pero por desgracia se sabe 
que ésta es manipulada a nivel político y que no es real, 
sólo contempla la canasta básica, cuando menos en los 
últimos años. Asimismo tiene un defecto que es que en el 
mismo fondo se encuentra el apoyo habitacional (Instituto 
del Fondo Nacional de la Vivienda para los Trabajadores 
[INFONAVIT]), lo que hace que las personas que utilizan 
beneficios de la habitación (apoyo para construir su casa) 
vean menoscabado su total a futuro, así como los intereses 
que de éste emanan. Este sistema no probará sus beneficios 
hasta dentro de dos decenios; sólo que si cae en el mismo 
error actuarial de no ponerse al día como el caso de las 
pensiones, es probable que sea un fracaso con el paso del 
tiempo, requiere de porcentajes de aportación mayores a 
las actuales; las variables de comorbilidad, independencia 
a las actividades de la vida diaria, esperanza de vida no son 
contempladas en la mayor parte de los casos.

Es necesario realizar estudios suficientes para determi-
nar con el paso del tiempo los recursos necesarios, recor-
dando que los últimos meses o años de vida conllevan el 
mayor gasto de salud, las necesidades personales cambian, 
el consumo de medicamentos es mayor y la dependencia 
de una tercera persona se vuelve regla en los últimos meses 
de existencia.

Ayudas económicas

El Gobierno del Distrito Federal ha puesto en marcha el 
programa de pensión universal, donde todas las personas 
mayores de edad que residen por más de cinco años en la 
ciudad de México reciben una subvención mensual de casi 
$900.00 pesos a través de una tarjeta de débito bancaria, 
lo que permite afrontar algunas necesidades básicas, ya 
que pueden utilizarse en las tiendas de autoservicio. Este 
apoyo económico se otorga sin importar el estrato social 
o sus condiciones preexistentes, lo que a los ojos de mu-
chos no debería de ser, ya que tanto ricos como pobres 
reciben el beneficio. Es lógico entender, ya que diferenciar 
entre unos y otros representarían un costo elevado en los 
estudios socioeconómicos necesarios para su implementa-
ción, y podría considerarse un mecanismo para facilitar la 
corrupción. El único problema que representa es el apoyo 
doble para algunos, el costo de impuestos, a través del 
desviar gastos de inversión en infraestructura a programas 

de apoyo social, directos o personales que ponen en duda 
para algunos el fin de un gobierno que debe administrar 
las finanzas públicas. El gobierno federal ha impulsado el 
mismo tipo de apoyo para las personas de 65 años y más, 
sólo que en este caso si existe una identificación de las ne-
cesidades y se da en las comunidades marginadas del país.

Para muchos ha sido una solución, para otros un me-
canismo por el cual han recuperado parte del valor en el 
interior de la familia, recuperan su lugar al ser aportadores 
al gasto familiar, en lugar de considerarse consumidores 
en exclusiva y para otros por desgracia mecanismo de 
extorsión familiar.

De consolidarse el sistema habría que llegar a pensar 
en universalizarlo, con montos mayores y eliminar el 
mecanismo de pensión mínima, proponiendo que el SAR 
cubra en forma individual el monto de ahorro adicional a 
cada uno de los habitantes de edad avanzada.

El gobierno dejaría de aportar su participación a las 
instituciones que pagan pensiones, haciendo su propio fon-
do de ayuda universal; será cuestión de hacer los estudios 
al respecto para ver su valor como programa.

Apoyo familiar

Gran cantidad de personas de edad avanzada reciben ayu-
da de sus familiares, de manera predominante de los hijos 
que han emigrado a otros Estados o fuera del país, quienes 
aportan de forma mensual parte de sus ingresos para que 
los padres vivan en forma independiente; en otros casos 
en el interior del hogar es donde se realiza convivencia 
intergeneracional; ya que la casa es aportada por el abuelo 
o padre y los hijos se vuelven responsables del manteni-
miento, manutención y conservación del nivel de vida; el 
hecho de contar con casas aún grandes que permiten la 
convivencias de varias generaciones en su interior hace esto 
posible; con el paso del tiempo los programas de vivienda 
propia han hecho habitaciones más pequeñas donde será 
imposible que convivan las generaciones y por lo tanto 
harán más difícil la ayuda o el concepto de aporte familiar.

En el campo de la informalidad están los programas 
de gastar menos y producir más, éstos están basados en la 
unión de fuerzas, en el trabajo de equipo, en la organiza-
ción social, personal y grupal. Van de la autoproducción de 
bienes a la realización de servicios (hágalo usted mismo).

Autoproducción de bienes

Como la hidroponía, donde producen parte del alimento 
en macetas en el interior del domicilio, con costos bajos 
que permiten no sólo no comprar el producto, sino que 
ofrece la ocupación del tiempo libre, la selección de 
productos, lo que mejora la autoestima de la persona. 
Asimismo el arreglo, mantenimiento del hogar o ambos 
por la misma persona, dan la posibilidad de gastar menos; 
una serie de programas impulsados por tiendas departa-
mentales, promueven esta ocupación.

Por otro lado se encuentran los programas de coope-
rativas tanto de consumo como de producción. Cuando se 
reúne una serie de personas disímbolas en cuanto a lo que 
son sus habilidades personales, se tiene toda una gama de 
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posibilidades de producción de servicios. Se puede hacer 
de carpintero, fontanero; la señora de cocinera, costurera y 
así cada grupo puede tener tantas actividades como perso-
nas lo conformen, dando servicio entre sí como al exterior 
del mismo con un cobro por sus servicios. Las compras 
en común a granel sin empaque de los productos, para 
su posterior reparto entre los miembros del grupo, hacen 
que los precios disminuyan, ya que el mayoreo ahorra la 
comercialización y la distribución (cuadro 67-1).

Lo anterior reviste importancia en una sociedad don-
de el trabajo formal no es una opción después de los 40 
años de edad; la posibilidad de iniciar una empresa formal 
individual o familiar es cada vez menos probable, ya que 
la supervivencia de las nuevas empresas es muy pobre y 
se pone en riesgo todo el capital que servirá para vivir 
durante la vejez, lo que hace que muy pocos lo logren.

TIEMPO LIBRE

La rehabilitación social contempla la utilización del tiem-
po libre, mismo que ha crecido en monto a la disminu-
ción del tiempo laboral; cuando la jornada era agotadora, 
el tiempo libre era para descansar, recuperarse y era el 
momento de la realización personal; cuando se supone 
que se han reducido los tiempos de trabajo formal a un 
máximo de ocho horas diarias, las personas buscan nue-
vos empleos en lugar de disfrutar su tiempo personal (la 
disminución de la capacidad adquisitiva con bajos salarios 
puede ser la explicación); los pocos puestos laborales y la 
política de repartir los escasos que hay no favorece en la 
actualidad el multiempleo de la antigüedad, donde una 
persona labora en la mañana en una institución y en la 
tarde en otra. El descanso no es una alternativa razonable 
cuando la posibilidad económica es pobre, cuando no hay 
un cansancio físico agobiante (sólo de manera excepcio-
nal); ante la industrialización y las actividades para llenar 
el tiempo libre no tiene gran interés para los que se ven 
forzados a realizarlas.

El tiempo libre es lo queda después de trabajar, 
descansar, de las actividades necesarias para su ejecución 
(transporte, aseo, alimentación) y de las obligaciones so-
ciales y familiares.

El tiempo libre puede llenarse con tiempo de ocio 
(distracciones, recreo con actividades artísticas, manuales, 
artesanales); no están sujetas a tiempo de calidad, se ca-
racterizan por ser libres, no tienen fin económico sino de 

placer personal, sólo se ven limitadas por la creatividad 
humana.

El tiempo libre puede verse en forma negativa, es un 
tiempo para llenar, es medio de consumismo, se dirige 
de forma política, tiene relaciones conflictivas; el sujeto 
puede verse limitado a nivel físico; los intereses personales 
son restringidos, el hábitat personal puede limitarlas por 
el rango de acción y el bajo poder adquisitivo. Por otro 
lado está el lado positivo: descanso, recuperación, tiempo 
de educación, de cultura, de arte, favorece el desarrollo 
personal, la expresividad y permite las relaciones inter-
personales satisfactorias.

Actividades de la vida diaria

Éstas son para satisfacer las necesidades fisiológicas básicas 
que dan la posibilidad de ser independientes. La alimen-
tación, desplazamiento, continencia de esfínteres, aseo 
personal, vestido o aquellas actividades instrumentales 
como hablar por teléfono, realizar compras, efectuar el 
aseo del hogar, preparar los alimentos, la jardinería en el 
hogar. Las posibilidades personales darán la opción de 
mantenerse en casa o tendrá que buscarse la posibilidad 
de una institución de cuidado (residencias).

Actividades físicas manuales

Éstas representan las actividades que consumen energía, 
que dan el mantenimiento físico con tono muscular, flexi-
bilidad, mantenimiento cardiovascular y respiratorio. Aquí 
debe hacer programas de gimnasia, tai chi, yoga, paseos, 
carrera, caminatas. Aunque se pueden considerar también 
actividades como la jardinería, horticultura, trabajos ma-
nuales como la carpintería, electricidad, plomería. Aquí 
las capacidades de cada persona limitan en caso necesario 
las posibilidades de realización.

Actividades sensoriales

La gran mayoría de éstas se destinan a la gratificación 
personal o mejorar los sentidos; en general se consideran 
experiencias placenteras, gratificantes. Entre ellas están 
el comer, beber. Para algunos el fumar puede ser de gran 
satisfacción aunque no sea lo adecuado a nivel salud. 
Aunque deben contemplarse las visitas a museos, cine, 
teatro, conferencias y cualquier manifestación de las artes 
plásticas. Éstas pueden realizarse de forma individual o 
colectiva. Es obvio que no tienen fin utilitario, ni definido. 
Implican cambios en las costumbres, dejan de ser trabajo 
para convertirse en necesidades personales por el gusto de 
hacerlas. La rutina y la obligación no existen. La lectura 
seguirá siendo una capacidad de aquellos que no se vean 
afectados por trastornos visuales, de bajo costo y grandes 
posibilidades de ocupación que puede formar parte de esta 
rehabilitación social, al permanecer en contacto con nueva 
información y poderla compartir con amigos o familiares.

Casi todas las actividades recreativas pueden consi-
derarse actividades sensoriales. No importa la edad y las 
características físicas de las personas de edad avanzada, 
éstas pueden llegar a realizarse de manera placentera.

 Cuadro 67-1. Formas de ingreso económico

Formal Jubilación
Pensión
Apoyo gubernamental
Apoyo familiar
Sistema de ahorro para el retiro
Seguros privados

Informal Cooperativas
Producción
Consumo

Grupos de autoayuda
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Aquí puede encontrarse la posibilidad de realizar 
actividades de autorrealización, creatividad, expresividad 
y descanso. Entendiendo que aquellas como el coleccionis-
mo, pintura, dibujo, escultura, artesanías pueden formar 
parte de todo el cuadro de posibilidades.

La sociedad, a través de los clubes sociales de la tercera 
edad, de los centros de artesanías y de seguridad social 
de las diferentes entidades institucionales es la puerta de 
entrada a muchas de estas actividades, que las personas de 
edad avanzada hacen con gran facilidad y gusto.

Actividades sociales

Es importante señalar que la satisfacción de la vida grupal 
y desempeñar el rol social de cada uno es importante. 
Esto forma parte de nuestro equilibrio, identificación 
social, desarrollo en el ámbito donde se vive. Gracias a la 
convivencia y comunicación hay relaciones, transmisión 
de información y recepción de la misma; el lenguaje y la 
palabra son el medio de comunicación, aun existiendo 
otras formas no verbales. Mientras más pequeños son 
los grupos más fácil es encontrar la identidad sin entrar 
en conflictos de liderazgo y seguimiento. Es importante 
desarrollar aspectos en clubes, centros recreativos, de 
tal forma pasar el tiempo a través de los juegos de mesa, 
reuniones, fiestas; intercambio de información, poder 
discutir e informar los puntos de vista en relación a los 
temas que interesan y que conforman un grupo selecto 
de personas.

Es conveniente tener en cuenta que las diferencias 
culturales y educativas son importantes y hace que se 
tenga que distinguir entre las personas para poder integrar 
grupos. Estos grupos pueden considerarse como parte de 
la calidad de vida que la persona desarrolla.

Actividades deportivas

Cada día hay más ancianos que tienen la finalidad de vivir 
en mejores condiciones físicas que antaño, se preocupan 
por la actividad física como mecanismo de conservación 
de la salud y de la forma física, lográndolo a través de 
la realización de alguna actividad deportiva, de manera 
adicional el espíritu de competitividad aparece y favorece 
que las personas pongan mayor empeño en lograr metas 
cada día más altas. La natación, gimnasia, caminatas y 
un sinfín de actividades, pueden realizarse en grupo o 
en forma individual. Es obvio que las posibilidades van 
disminuyendo con el tiempo, pocos pueden mantener la 
posibilidad física o económica para seguir desarrollando 
alguna de estas actividades hasta el fin de los días.

Actividades educacionales o culturales

Una de las características de las personas es el desarrollo 
de las habilidades intelectuales, muchos tratan de superar 
sus conocimientos, incrementar sus conocimientos, po-
der hablar un nuevo idioma. Crear sistemas o grupos de 
lectura, clases de nuevas habilidades. Cursos, seminarios, 
conferencias. Poder escribir o desarrollar un periódico o 
boletines específicos para el grupo poblacional pueden 

ser mecanismos que permitan el desarrollo de estas per-
sonas. Las visitas culturales, las exposiciones, el cine, foros 
y muchas otras serian una posibilidad de demanda. Por 
desgracia el nivel educativo y cultural desempeña una 
función importante para el desarrollo de estas actividades.

Actividades políticas

La organización de actividades de orientación económica 
y social puede llegar a ser una posibilidad importante; sin 
embargo, lo más probable es que en el país no permitan las 
autoridades llegar a formar grupos que en caso de salir un 
líder innato podría destronar a partidos políticos, el grupo 
de ancianos en México supera los 11 millones de personas 
y si se contara con los jubilados aumentaría. La militancia 
partidista, el reclutamiento de electores, la propaganda y la 
acción política directa pueden ser actividades a desarrollar.

Actividades sociales y voluntarias

Hay gran cantidad de personas que buscan otorgar su 
tiempo y trabajo en actividades altruistas, de colaboración; 
se dice que el trabajo voluntario proporciona mayor sa-
tisfacción al que lo ofrece que quien recibe el beneficio. 
En muchos hospitales, iglesias, asilos se encuentran gru-
pos de voluntarios que rebasan con facilidad los 60 años 
de edad. El futuro de estas posibilidades son amplias y 
podrían crecer, ya que mientras más viejos existan y en 
buenas condiciones, se tendrán que desarrollar mayores 
actividades de ayuda a otros grupos poblacionales o a ellos 
mismos a través de diferentes actividades: lectura para 
ciegos, conversación para los solitarios, convivencia para 
los discapacitados o ayuda a grupos vulnerables.

Actividades religiosas

La necesidad básica de cualquier ser humano es la creencia 
de trascender, la necesidad de satisfacer o tener el bien y 
el mal, los valores éticos que han acompañado al indivi-
duo desde el nacimiento, la interpretación de las interro-
gantes sobre la existencia o el simple miedo a morir son 
importantes. Las actividades religiosas, el apostolado, la 
formación de nuevas generaciones, la difusión del mensaje 
religioso forman parte importante de cualquier persona y 
en especial de los mayores.

Las diferentes religiones deben contemplar ampliar 
las posibilidades de participación de este enorme grupo 
poblacional, no sólo abriendo actividades específicas para 
ellos, sino aumentando su participación directa, dando 
opciones de crecimiento a nuevas generaciones diferen-
tes que al ir llegando a las edades de los adultos mayores 
tendrán nuevas necesidades; la educación, el conocimiento 
aumenta y se difunde con rapidez a través de nueva tec-
nología; las iglesias deben poner en marcha sistemas que 
permitan utilizarlas y usar estas nuevas opciones existentes 
que se manejan cada día más en forma generalizada si no 
quieren perder la posibilidad de seguir ayudando a grupos 
importantes.

La posibilidad de interés en estos aspectos es mayor 
conforme más se avanza en edad.
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Actividades ecológicas

La apreciación de la importancia de la relación entre 
ser humano y ambiente que lo rodea crece día con día; 
se participa en actividades de mejoramiento del medio, 
conservación y protección; se sabe que hay que convivir 
y disfrutar lo que rodea a las personas. Pasear, excursiones, 
visitas a parques nacionales, zoológicos o por el otro lado 
participar en el cuidado y protección de animales poco a 
poco van ganando su lugar en la sociedad actual, por lo 
que las actividades donde participen y logren objetivos 
específicos son importantes.

La rehabilitación social incluye muchas actividades 
que no están descritas, ya que su límite es la capacidad 
humana para desarrollarlas. Es importante que el médico 
piense en ellas para que sus pacientes se integren y par-
ticipen de forma adecuada; la posibilidad de hacer y ser 
son inherentes al ser humano. Recomendar a la familia, 
amigos y al propio paciente algunas posibilidades siempre 
es un reto, ya que es necesario conocer al paciente no sólo 
en el aspecto biológico y físico, significa ser un amigo que 
conoce lo que pasa a su alrededor, ser su confidente para 
poder orientarle mejor. La parte social del ser humano es 
uno de los componentes básicos del ser humano biológico, 
psicológico y social (figura 67-1).

Familia

La familia como núcleo social ha sido la base del estudio 
de la sociología por muchos decenios; los cambios de-
mográficos, las diferentes opciones de educación, trabajo, 
accesibilidad de información y sobre todo la búsqueda de 
nuevas opciones han hecho que la familia ya no viva en el 

mismo lugar, que los hijos emigren o busquen tener su pro-
pio hogar; las políticas de creación de casas han prosperado, 
la construcción de éstas es cada día más grande el INFO-
NAVIT su principal detonador, son hogares unifamiliares 
donde ya no pueden convivir más de dos generaciones. Los 
abuelos tienden a quedarse en su casa solos, abandonados 
o en algunos casos compartiendo con alguno de los hijos.

La relación entre miembros cambia, la época de jubi-
lación hace que los hombres pierdan su estatus de produc-
tividad y se vuelvan dependientes de las actividades de su 
pareja que aunque trabajara en el pasado se encuentra con 
toda la responsabilidad de mantener la casa con base en las 
funciones clásicas de la mujer en el domicilio, un trabajo 
no remunerado, pero exhaustivo a nivel físico, monótono 
y sin grandes posibilidades de superación. El hombre se 
vuelve estorbo cuando antes podía ser compañía. La pa-
reja debe crecer con el tiempo, compartir actividades y 
mantener su propio espacio, respetar a su cónyuge dando 
valor a las actividades que cada uno realiza, con autono-
mía en sus propias decisiones. Si se logra la comunicación 
adecuada se podrá hacer frente a las eventualidades de la 
vejez. Si se trata de dominar, sin cambiar, sin aceptar las 
nuevas condiciones que rodean a las personas en todos los 
sentidos, los conflictos aparecen y pueden llegar a romper 
con la unión antes establecida.

Los hijos tienden a tomar el lugar de los padres cuando 
éstos dejan de aportar y los quieren convertir en sus hijos 
en lugar de padres; toman decisiones por ellos, recomien-
dan o imponen sus juicios, no respetan sus pensamientos y 
los roles cambian. La relación con nietos y en la actualidad 
con bisnietos varía de persona a persona, algunos con 
mucho cariño y en otros con gran reserva; es importante 
señalar que la relación se basa en la comunicación, por 
lo que en lo que respecta a la rehabilitación social de la 
familia, lo importante es favorecer y abrir canales de co-
municación entre las diferentes generaciones.

Las actividades propuestas deberán analizarse en 
cada comunidad y de acuerdo a las características de las 
personas que viven en la misma desarrollar programas 
integrales que se adapten a sus necesidades y expectativas.

REDES SOCIALES

El capital social es la suma de capacidades de una comuni-
dad tanto o más que su capital económico, financiero o de 
sus recursos naturales, es la cultura, el verdadero motor de 
cambios de una sociedad. El anciano puede ser motivado 
por la red que lo sustenta, se vuelve activo, protagonista 
y por lo tanto es un actor social.

Las redes sociales tienes características importantes, 
ya que respetan la identidad, autonomía y los estilos y 
ritos de trabajo de cada individuo. En las redes se asumen 
responsabilidades individuales que se suman a las que se 
comparten. Pueden o no aportar recursos materiales, finan-
cieros o sólo humanos. Al unirse se amplían límites físicos, 
sociales, subjetivos y se obtienen logros de producción o 
se incrementan los conocimientos.

Tienen como característica y también el responder a 
la necesidad de conversar con otros para comprender y 

Formal Informal

Economía

Con la pareja
Hijos   

Familia

Rehabilitación social

Actividades espirituales

Actividades ecológicas

Actividades culturales

Actividades sociales

Actividades deportivas

Actividades sensorialesActividades sociales

Actividades educacionales

Actividades de la vida diaria

Actividades físicas

Actividades voluntarias

Nietos   

Utilización del tiempo libre

Figura 67–1. Panorama de la rehabilitación.
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concientizarse de situaciones que viven, pueden llegar a 
acuerdos, arreglos y por qué no consensos en la búsqueda 
de soluciones a problemas comunes. Incrementa las po-
sibilidades de conversaciones sobre nuevos temas, entre 
sujetos sociales afines que antes no se requerían, pueden 
promover el aprendizaje mutuo.

Para lograrlo se requieren se ciertas estrategias: identi-
ficar los actores esenciales, aquellos que liderarán al grupo, 
son representativos de algún tipo de recurso, tienen capaci-
dad de convocatoria o de autoridad moral. Son capaces de 
mover los recursos internos y externos. Ayudarán a definir 
las reglas de interacción y harán uso de ellas, pudiendo 
manejar las percepciones divergentes o complementarias 
lo que llevará como objetivo tener una función común.

Existen ventajas en la formación de redes sociales, se 
optimizan y se racionalizan los recursos disponibles, se 
pueden aprovechar mejor los programas de desarrollo social 
mejorar y fortalecer las instituciones, se puede tener un me-
jor impacto en la población objeto, las redes ejercen presión 
sobre funcionarios, gobernantes y hasta en la prensa, per-
mitiendo mejor oportunidad de crecer y se obtienen frutos 
de la participación lo que a su vez da el desarrollo de la red.

Es obvio que existen obstáculos para su formación y 
funcionamiento, entre ellos la resistencia al cambio y la com-
petitividad hacia el interior y exterior de la misma se suele 
presentar una falta de respeto a la diversidad y hay en algunos 
de los miembros baja tolerancia a la legitimidad del otro.

Pueden tener funciones grupales en aspectos de sa-
lud y cuidado, permitiendo el análisis de su situación y 
en conjunto con las instituciones agregar programas de 
autocuidado y prevención de la salud.

Pueden ser la base de programas educativos tanto de 
formación personal, como de superación y llegar a nuevas 
opciones de aprendizaje, teniendo el campo abierto y siendo 

desde puntos esenciales de mejoramiento del ambiente fa-
miliar hasta lograr competir con grupos en aspectos políticos 
o de producción. Aquí se agregan las actividades laborales, 
si bien marginadas por las características propias de la edad 
en forma individual, no existen límites para un grupo que 
puede dividir y compartir las acciones que permitan obtener 
el fruto en cualquier tipo de producción.

 CONCLUSIONES

Se han presentado una serie de ideas que en su conjunto 
y al mismo tiempo en forma individual pueden ayudar a 
las personas adultas mayores a reintegrarse a su núcleo 
familiar y social, dando oportunidad de diversificar y crecer 
a grupos, asociaciones que pudieran llegar a tener alcance 
nacional en sus metas.

Así como en la rehabilitación física el objetivo es 
mantener, preservar o reinstaurar la independencia de 
la persona en sus actividades primero básicas y luego 
instrumentales, la rehabilitación social pretende reincor-
porar al sujeto a una sociedad que en la actualidad tiende 
a marginarlo y rechazarlo por su falta de producción y 
valor en este campo. No hay que olvidar que el valor no 
sólo lo da el aspecto económico, sino lo que se aporta y 
las personas de edad avanzada tienen un capital que nadie 
tiene: la experiencia que la edad otorga.

Siempre es posible agregar algo a las actividades, de-
seos y posibilidades, luchar, trabajar y alcanzar pequeñas 
metas dan un sentido a la vida; si existe por qué vivir, la 
vida será más agradable siempre estará en el presente el 
cariño y amor que da y que también tiene derecho a recibir 
los pacientes de edad avanzada.
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Actividad física 

 
Mikel Izquierdo, Eduardo L. Cadore, Álvaro Casas-Herrero A

El síndrome de la fragilidad define a los ancianos vul-
nerables que tienen un riesgo elevado de sufrir eventos 
adversos. Su fisiopatología y etiopatogenia es compleja, 
pero en la actualidad se dispone de medidas sencillas de 
capacidad funcional para su evaluación. La inactividad 
física que con frecuencia asocia el envejecimiento es uno 
de los factores fundamentales que contribuye a la apa-
rición de sarcopenia y deterioro de la función muscular, 
aspecto central de la fragilidad. Los programas de ejercicio 
físico multicomponente y en particular el entrenamiento 
de la fuerza, constituyen las intervenciones más eficaces 

para retrasar la discapacidad y otros eventos adversos. 
Asimismo, han demostrado su utilidad en otros dominios 
con frecuencia asociados a este síndrome como las caídas, 
deterioro cognitivo y depresión. La vía final común de este 
ciclo suele desembocar en la aparición de discapacidad 
y dependencia (Fried et al., 2001, Abizanda-Soler et al., 
2011) (figura 68-1).

El principal objetivo en la fragilidad, una vez que 
se ha realizado una adecuada detección de la misma, 
es la intervención precoz con el objetivo de prevenir el 
deterioro funcional y la dependencia o al menos poder 

Desnutrición Anorexia

Gasto energético total

Envejecimiento musculoesquelético
Genética
Estrés oxidativo, inflamación bajo grado
Insulinorresistencia
Hábitos de vida
Enfermedades

Anorexia del envejecimiento
Hormonas (leptina, grelina CCK)

Tasa metabólica reposo    

Pérdida fuerza   Velocidad marcha

Deterioro cognitivo   
Depresión

Comorbilidad

Discapacidad y dependenciaDeterioro funcional   

FRAGILIDAD

Sarcopenia

Hospitalización

Aterosclerosis

Desuso

Evitación del ejercicio

Sensación fatiga

Figura 68–1. Ciclo de la fragilidad.
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enlentecer o retrasar su aparición. En un síndrome donde 
la etiopatogenia es compleja e intervienen múltiples vías, 
tiene sentido que las intervenciones sean multifactoria-
les. En los últimos años se han desarrollado avances en 
intervenciones nutricionales (suplementos proteínicos, 
vitamina D), farmacológicas (miméticos de la grelina, 
moduladores selectivos de los receptores androgénicos-
SARM, antimiostáticos y antioxidantes, creatina) aunque 
la intervención que mejor resultado ha conseguido es el 
ejercicio físico (Casas-Herrero A e Izquierdo 2012).

ENVEJECIMIENTO, SISTEMA  
NEUROMUSCULAR Y  
CAPACIDAD FUNCIONAL

Con el envejecimiento, la capacidad funcional del sistema 
neuromuscular, cardiovascular y respiratorio comienza a 
disminuir de forma progresiva lo que conlleva un riesgo 
aumentado de fragilidad. Diversos estudios (Häkkinen et 
al., 1998, Izquierdo et al., 1999ª, 1999b) han observado 
que las personas de 75 años presentan, con respecto a los 
jóvenes de 20 años de edad, una disminución de la resis-
tencia aeróbica (45%), fuerza de prensión (40%), fuerza 
de las piernas (70%), movilidad articular (50%) y de la 
coordinación neuromuscular (90%). La pérdida de masa 
y cualidades musculares, en especial la potencia muscu-
lar, que acontece en el envejecimiento y en la fragilidad 
está directamente relacionada con una reducción en la 
movilidad y en la capacidad de realizar las denominadas 
actividades básicas o instrumentales de la vida diaria 
(ABVD o AIVD). El desempeño de estas actividades están 
relacionadas con múltiples variables (p. ej., comorbilidad, 
regulación hormonal y función cognitiva) (Rantanen et 
al., 1998). La fuerza máxima y explosiva es necesaria 
para poder realizar muchas tareas de la vida diaria como 
subir escaleras, levantarse de una silla o pasear. Por otro 
lado, también es conocido que la reducción de la capaci-
dad del sistema neuromuscular para generar fuerza que 
aparece con el envejecimiento también favorece el riesgo 
de caídas, típicas de este grupo de población. Además del 
envejecimiento “per se” uno de los factores que mejor 
explican la reducción de fuerza y la masa muscular aso-
ciada al envejecimiento, es la drástica reducción que se 
observa con el paso de los años en la cantidad y calidad 
de actividad física diaria. La estimación media de pérdida 
de masa muscular a partir de los 60 años es de 2 kg en 
hombres y 1 kg en mujeres, pero sólo 10 días de reposo en 
cama en un anciano puede resultar en un pérdida de 1.5 
kg de masa magra (en especial en miembros inferiores) y 
una disminución de 15% de la fuerza de extensión de la 
rodilla (Izquierdo et al., 1999a). La inmovilización ade-
más induce resistencia anabólica disfunción mitocondrial 
y apoptosis. El resultado de todo este proceso, como si se 
tratase de un círculo vicioso, origina que en la medida que 
disminuye la práctica de actividad física diaria, reduce la 
fuerza y la masa muscular lo que a su vez genera mayor 
sarcopenia. La interrupción de este ciclo es de vital im-
portancia para el mantenimiento de la funcionalidad de 
los ancianos (figura 68-2).

En los últimos decenios se ha propugnado que el 
entrenamiento de fuerza en personas mayores podría 
prevenir o retardar la pérdida de fuerza. Diversos estudios 
han mostrado que la realización de un entrenamiento siste-
mático de la fuerza máxima se acompaña de incrementos 
significativos en la producción de fuerza, no sólo en perso-
nas jóvenes, sino también en las mayores (Häkkinen et al., 
1998, Izquierdo et al., 2001). Los incrementos iniciales de 
la fuerza pueden llegar a ser de hasta 10 a 30% (o incluso 
más) durante las primeras semanas o uno o dos meses 
de entrenamiento, tanto en personas de mediana edad 
como en las de edad avanzada, en uno y otro sexo. En los 
siguientes puntos se muestra los efectos de los distintos 
programas de ejercicio físico en el anciano frágil.

EJERCICIO FÍSICO EN EL  
ANCIANO FRÁGIL

Los beneficios del ejercicio físico en el envejecimiento y 
en específico en la fragilidad ha sido objeto de reciente 
investigación científica. Así, se ha comprobado como una 
actividad física incrementada en el anciano se ha asociado 
con una disminución del riesgo de mortalidad, enferme-
dades crónicas, institucionalización, deterioro cognitivo 
y funcional. De manera más concreta, el tipo de ejercicio 
físico más benéfico en el anciano frágil, es el denominado 
entrenamiento multicomponente. Este tipo de programas 
combina entrenamiento de fuerza, resistencia, equilibrio, 
marcha y es el que más ha demostrado mejorías en la ca-
pacidad funcional, que es un elemento fundamental para 
el mantenimiento de la independencia en las actividades 
básicas de la vida diaria (ABVD) de los ancianos. Los ob-

Sarcopenia

Disminución 
de fuerza

Disminución 
de potencia

Disminución de 
resistencia muscular

Dificultad para 
realizar ABVD

Aumento riesgo 
caídas y fracturas 

Aumento de 
fatigabililidad

Disminución de actividad física
Discapacidad

Figura 68–2. Modelo que explica las consecuencias funcionales 
de los cambios relacionados con la edad en la sar-
copenia (pérdida de masa y función muscular) y el 
ciclo por el que se explica cómo la reducción de la 
actividad física acentúa el proceso de alteración. � 
denota aumento; � denota disminución.
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jetivos deberían centrarse, por lo tanto, en mejorar dicha 
capacidad funcional a través de mejorías en el equilibrio, 
marcha y disminución del riesgo, así como número de 
caídas. Para la obtención de estos objetivos, el diseño de 
un programa de ejercicio físico en el anciano frágil debe 
acompañarse de recomendaciones sobre variables tales 
como intensidad, potencia, volumen y frecuencia de en-
trenamiento ideales en esta población. En el cuadro 68-1 
se resumen los tipos de entrenamiento y las ganancias 
en la fuerza y capacidad funcional obtenidas en estudios 
que investigarán los efectos de diferentes tipos de entre-
namiento en ancianos frágiles.

Los programas de entrenamiento en el anciano 
frágil deberán seguir los mismos principios básicos de 
entrenamiento que los diseñados para jóvenes o depor-
tistas: 1) principio de la sobrecarga, 2) progresión, 3) 
especificidad e individualidad del entrenamiento y 4) 
el principio del desentrenamiento o reversibilidad. Así, 

este tipo de programa de entrenamiento deberá producir 
un estímulo lo suficiente intenso, por encima del que 
suponen las actividades regulares de la vida diaria, como 
para causar la respuesta de adaptación deseada (principio 
de sobrecarga), pero sin llegar a producir agotamiento o 
esfuerzo indebido. 

Una vez que el organismo se adapte a este estímulo 
será necesario que se modifique, incremente o ambos, para 
que se continúe progresando (principio de la progresión). 
Si las cargas de entrenamiento no se incrementan de ma-
nera progresiva (entrenamiento de fuerza progresivo), los 
músculos se adaptarán al nivel de fuerza solicitado y se 
mantendrán los mismos niveles de fuerza hasta que no se 
someta al sistema neuromuscular a un estímulo mayor. 
Cuando una persona deja de entrenar, se producirá la re-
gresión de las adaptaciones conseguidas. En los siguientes 
puntos se muestra los efectos de los distintos programas 
de ejercicio físico en el anciano frágil.

 Cuadro 68-1. Efectos de diferentes programas de ejercicio físico en la fuerza y capacidad funcional ancianos frágiles

Autores Programa de ejercicio Principales resultados

Fiatarone et al.,1994 EF en contra EF + SUP: 3/sem, 10 sem � fuerza (26 a 215%)
� habilidad de marcha (9 a 15%)

Wolf et al., 1996 EE compuesto por ejercicios de tai-chi, 2/sem, 15 sem � incidencia de caídas (47%)

Lord et al., 2003 EMC: EF+EE+ ER, 2/sem, 48 sem � incidencia de caídas (22%)

Hauer et al., 2003 EMC: EF+EE, 3/sem, 12 sem � fuerza (75%);
��incidencia de caídas (25%)

King et al., 2002 EMC: EF+EE+ ER, 1-3/sem, 48 sem � equilibrio (35%)

Barnett et al., 2003 EMC: EE+TAI+ER+ EFMC, 1 año, pero sólo 37 sesiones supervisadas Ninguna ganancia en la fuerza, tiempo de reaccionar y 
habilidad de marcha

��equilibrio (6 a 15%);
� incidencia de caídas: grupo experimental en contra 

grupo control (36%)

Wolf et al., 2003 EE compuesto por ejercicios de tai-chi, 2/sem, 48 sem en contra 
grupo control activo com EF + ER de baja intensidad y EE

Ninguna diferencia entre los grupos en la incidencia de 
caídas

Sullivan et al., 2007 EF: alta en contra baja intensidad, con o sin SUP de acetato de 
megastrol, 12 sem.

� fuerza (23%) solamente con EF de alta intensidad

Villareal et al., 2011 EMC: EF+EE+ ER, 3/sem, 12 sem � fuerza (20%);
� habilidad de marcha (8%);
� equilibrio (54%);
��masa delgada (2%)

Lustosa et al., 2010 EFMC: 3x/sem, 10 sem, � habilidad de marcha (10%);
� fuerza (6%)

Freiberger et al., 2012 3 EMC: EF + EE en contra ER+ EF+ EE en contra EF+ EE+ orientación 
sobre riesgo de caídas 2/sem, 16 sem

� habilidad de marcha en EF + EE y ER + EF+ EE
Sin reducción en la incidencia de caídas

Izquierdo et al., 2012 EMC: EF + EE, 2/sem, 12 sem ��incidencia de caídas;
� habilidad de marcha;
� equilibrio;
� fuerza

Kim et al., 2012 EMC en contra EMC + SUP: 2/sem, 12 sem. EMC = EE + EC+ EFMC � fuerza (6%);
� habilidad de marcha (12-17%)

Serra-Rexach et al., 2011 EF 3/sem, 10 sem � fuerza (6%)

Clemson et al., 2012 EMC: EF+EE, 3/sem, 12 sem ��incidencia de caídas (31%);
� equilibrio

Taylor et al., 2012 EE compuesto por TAI, 1/ sem control 2/sem, 20 sem ��incidencia de caídas (58%)

EF, entrenamiento de fuerza; EE, entrenamiento de resistencia, EE, entrenamiento de equilibrio; EFMC, entrenamiento de fuerza, utilizando la masa 
corporal como carga; EMC, entrenamiento multicomponente; TAI, ejercicios de tai-chi; SUP, suplementación; sem, semanas; �, aumento; �, reducción.
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780 Geriatría

Entrenamiento de fuerza en el anciano frágil

En los últimos decenios se ha propugnado que el entrena-
miento de fuerza en personas mayores podría prevenir o 
retardar la pérdida de fuerza. Diversos estudios han mos-
trado que la realización de un entrenamiento sistemático 
de la fuerza máxima se acompaña de incrementos signi-
ficativos en la producción de fuerza, no sólo en personas 
jóvenes, sino también en las mayores. Los incrementos 
iniciales de la fuerza pueden llegar a ser de hasta 10 a 30% 
(o incluso más) durante las primeras semanas o uno a dos 
meses de entrenamiento, tanto en personas de mediana 
edad y en ambos sexos como en ancianos.

Los programas de entrenamiento de fuerza en mayo-
res quizá constituyen por si mismos la medida preventiva 
más eficaz para retrasar la aparición de sarcopenia, fragi-
lidad o ambos (Izquierdo 2001, 2004). Varios estudios y 
revisiones sistemáticas han demostrado que incluso en los 
ancianos más viejos y frágiles el entrenamiento de fuerza 
aumenta la masa muscular, potencia y fuerza muscular 
(Liu y Latham 2009, Izquierdo et al., 2001, Häkkinen et 
al., 1998), además de mejorar parámetros objetivos del 
síndrome de fragilidad tales como la velocidad de la mar-
cha y el tiempo de levantarse de una silla (Liu y Latham 
2009). Aunque inicialmente sus resultados sobre la mejo-
ría función no eran claros, la reciente revisión sistemática 
realizada por Liu y Latman (2009) ha demostrado que es 
una intervención eficaz para mejorar la función física en 
ancianos y retrasar por lo tanto la discapacidad que es el 
principal evento adverso de la fragilidad.

Durante el envejecimiento, la potencia se deteriora de 
forma más rápida y precoz que la fuerza (Häkkinen et al., 
1998ª, Izquierdo et al., 1999). Es más, la potencia muscular 
tiene una relación más significativa con la capacidad fun-
cional del anciano que la fuerza (Tschopp M et al., 2001). 
Además del efecto del envejecimiento sobre la potencia 
muscular, existen cambios a nivel del sistema nervioso, como 
el deterioro en la activación neuromuscular voluntaria, que 
pueden contribuir a reducir la potencia (Izquierdo et al., 
1998, Häkkinen et al., 1998). En los ancianos (incluso en 
los más viejos) se puede mejorar la potencia mediante el 
entrenamiento a 60% de 1RM y con la máxima velocidad 
a esta resistencia (p. ej., tan rápido como sea posible) que 
estará entre 33 a 60% de la velocidad máxima sin resistencia 
(Izquierdo et al., 2001, Häkkinen et al., 1998).

La realización de un entrenamiento sistemático de 
fuerza máxima en mayores se acompaña de incremen-
tos significativos en la producción de fuerza siempre y 
cuando la intensidad y duración del periodo de entrena-
miento sean suficientes (Häkkinen et al., 1998, Izquierdo 
et al., 2001, Pedersen y Saltin 2006). Los incrementos 
de fuerza inducidos por el entrenamiento se asocian en 
las primeras semanas sobre todo a una adaptación en el 
sistema nervioso, ya sea por un aumento en la activación 
de la musculatura agonista o bien por cambios en los 
patrones de activación de la musculatura antagonista. Sin 
embargo, a partir de las semanas seis y siete, la hipertrofia 
muscular es un hecho evidente, aunque los cambios en los 
tipos de proteínas, tipos de fibras y síntesis de proteínas 
ocurran mucho antes.

El músculo esquelético tiene la capacidad de hiper-
trofiarse después de participar en un programa de entre-
namiento de fuerza. La hipertrofia muscular es resultado 
de la acumulación de proteínas, debido a un aumento en 
la síntesis, reducción en la degradación o ambos. A pesar 
de que en los ancianos el incremento de la fuerza muscular 
con el entrenamiento se debe a mejoras en los patrones 
de activación neural, se ha demostrado que la hipertrofia 
muscular también contribuye a la mejora de la fuerza. 
Algunos estudios experimentales han mostrado en grupos 
de personas de edad avanzada diferencias significativas 
en el área de la sección transversal muscular del grupo 
de músculos cuádriceps femoral medida antes y después 
de sólo dos a tres meses de un entrenamiento de fuerza 
(Frontera et al., 1998, Häkkinen et al., 1998).

Las adaptaciones producidas por un programa de 
entrenamiento de fuerza en mayores serán diferentes 
entre las personas y vendrán determinadas por su nivel de 
entrenamiento previo, situación funcional y comorbilidad 
asociada (Pedersen y Saltin 2006). Un anciano vigoroso 
con funcionalidad conservada, sin comorbilidad asociada y 
con un nivel de actividad física previa elevada, necesitará 
un tipo de entrenamiento más exigente que aquel que sea 
frágil y presente patologías asociadas que afecten a su fun-
ción, que deberá comenzar el programa con un estímulo 
menor. En la actualidad, las recomendaciones realizadas 
por algunas instituciones y autores (Colegio Americano 
de Medicina del Deporte) suelen ser demasiado inten-
sas, fatigantes y no están en específico diseñadas para el 
anciano frágil. Pueden inducir un aumento del riesgo de 
lesión, abandono y sobreentrenamiento, además de no 
favorecer en mayor medida el desarrollo de la fuerza y 
masa muscular que los efectos pudieran surtir de utilizar 
intensidades inferiores.

Recomendaciones de prescripción de  
entrenamiento de fuerza y potencia muscular

El entrenamiento de fuerza, cuando se realiza en personas 
sedentarias o de edad avanzada, en especial si son frágiles 
debería comenzar realizando 8 a 10 repeticiones por serie 
con un peso que puedan realizar 20 repeticiones máximas 
(20 RM) o más y no sobrepasar la realización de cuatro 
a seis repeticiones por serie con un peso que puedan 
realizar 15 RM.

Con respecto a la frecuencia idónea de entrenamiento 
parece que la mayoría de estudios realizados en ancianos 
frágiles la sitúa en dos a tres días por semana. En el cuadro 
68-2 se resumen los principales estudios con programas 
de entrenamiento de fuerza realizados en el anciano frágil 
para optimizar la capacidad funcional los ejercicios de 
fuerza deberán ser específicos para los grupos musculares 
más utilizados y con transferencia directa (principio de 
especificidad) a actividades de la vida diaria como, por 
ejemplo, levantarse y sentarse de una silla o sostener una 
bolsa de la compra.

En el anciano el entrenamiento combinado de fuerza 
máxima y potencia muscular con duraciones de 10 a 48 
sem, permite mejorar significativamente la fuerza máxima 
dinámica (Häkkinen et al., 1998). Estudios en ancianos 
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781Actividad físicaCapítulo 68

jóvenes no frágiles (media de 64 años) comparado con 
adultos de mediana edad, han objetado similares mejorías 
en términos de potencia muscular tras cuatro meses de 
entrenamiento, lo que supone recuperar hasta 20 años 
de edad funcional en términos de potencia muscular 
(Izquierdo et al., 2001) (figura 68-3).

En relación a lo expuesto antes, podría plantearse que 
el entrenamiento basado en la potencia muscular (altas 
velocidades) podría ser más benéfico en términos de me-
jorías funcionales que los programas de resistencia (bajas 
velocidades). Un reciente metaanálisis (Tschopp et al., 
2011) que revisa 11 estudios y analiza esta hipótesis, llega 
a la conclusión que parece haber beneficios funcionales 
en entrenamientos a altas velocidades, pero no resultan 
clínicamente relevantes. La totalidad de los estudios se 
realizaron en ancianos no frágiles, por lo que los auto-
res recomiendan su prescripción en ancianos “sanos” ya 
que además, no se pudieron sacar conclusiones sobre su 
seguridad. Por lo tanto, en el anciano frágil, parece más 
razonable recomendar un programa de entrenamiento de 
fuerza con velocidades bajas y moderadas.

Entrenamiento de resistencia cardiovascular

Con el envejecimiento, existen cambios en la función 
cardiaca de manera fundamental en la función diastólica 
y que resultan sobre todo evidentes durante el ejercicio. 
Mientras que la función sistólica está relativamente bien 
preservada, la función diastólica se afecta de manera signi-
ficativa (hasta 50% con respecto a los adultos jóvenes). Los 
mecanismos que subyacen están relacionados con un llena-
do del ventrículo izquierdo alterado, poscarga aumentada 
y una disponibilidad prolongada del calcio intracelular. 
Con el envejecimiento, existe una respuesta disminuida 
a la estimulación de los receptores �-adrenérgicos que 
explica la limitación a aumentar la frecuencia y la con-

tractilidad cardiaca en respuesta al ejercicio físico. Es más, 
hay multitud de estudios que han demostrado que el VO2 
pico (volumen de oxígeno consumido durante ejercicio 
aeróbico máximo) se deteriora de manera progresiva con 
la edad. Para contrarrestar estos cambios, el entrenamiento 
de resistencia aeróbica produce adaptaciones centrales y 
periféricas que van encaminadas a mejorar el VO2 pico y la 
capacidad de generar energía del músculo esquelético vía 
metabolismo oxidativo. Además, se ha demostrado cómo 
la capacidad cardiorrespiratoria se asocia de forma positiva 
con la fuerza y potencia muscular. Existen pocos estudios 
en ancianos frágiles con este tipo de intervenciones, ya que 
la mayoría se han realizado como parte de un programa 
multicomponente y no existen estudios que comparen 
la eficacia de diferentes programas de entrenamiento de 
resistencia cardiovascular (p. ej., diferentes volúmenes e 
intensidades). Ejemplos de este tipo de ejercicios inclu-
yen caminar en distintas direcciones, cinta rodante, subir 
escaleras y bicicleta estática. Se puede comenzar por 
duraciones de 5 a 10 min en las primeras semanas y pro-
gresar a 15 a 30 min las semanas restantes del programa. 
Además, puede ser necesario realizar ejercicios de fuerza 
antes de iniciar este tipo de entrenamiento para conseguir 
las adaptaciones cardiovasculares. En definitiva, el entre-
namiento aérobico debe formar parte de los programas 
de ejercicio de los ancianos frágiles, quizá como elemento 
dentro de un programa multicomponente. Este tipo de 
ejercicios debe seguir las normas básicas de entrenamiento 
progresivo en cuanto a intensidad, duración y volumen 
siempre teniendo en cuenta la comorbilidad y situación 
funcional del anciano frágil.

Entrenamiento combinado de fuerza y resistencia

Durante los últimos decenios se ha prestado una especial 
atención a la combinación del entrenamiento de fuerza 

 Cuadro 68-2. Características de los programas de entrenamiento de fuerza en el anciano frágil

Autores Frecuencia semanal

(número veces/ semana)

Volumen

(sesiones X repeticiones) 

Intensidad 

(% de 1RM)

Efectos adversos

Fiatatone et al. 3 3x8 80% 1RM No 

Hauer et al. 3 3x10 70-90% 1RM No 

Binder et al. 3 1:1-2x6-8
2:3x8-12

1: 65%1 RM
2:85-100% 1RM inicial

1 sujeto abandonó por pro-
blemas médicos relacio-
nados con el estudio

Sullivan et al. 2 3x8 10-20% en contra de 20-
80% 1RM

No 

Hagedom y Holm 2 3x10-15RM No mencionado, repeticio-
nes hasta insuficierncia

No

Villareal et al. 3 1-3x8-12 65%-80%1 RM 1 participante presentó dolor  
en el hombro

Serra-Rexach et al. 3 2-3 x 8-10 30% progresando a 70%1 
RM

No

Henesey et al. 3 3x8 20% progresando a 90% 1RM No

Izquierdo et al. 2 1-3x8-10 40% progresando  60% 1RM No
1 RM: una repetición máxima.
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782 Geriatría

muscular y resistencia aeróbica. Los resultados de estos 
trabajos muestran que entrenamientos de 10 a 12 sem 
de duración, con una frecuencia semanal comprendida 
entre 4 y 11 sesiones, a intensidades comprendidas entre 
60 y 100% de VO2 máx en bicicleta, y a intensidades 
comprendidas entre 40 y 100% de 1 RM en el trabajo de 
fuerza, se acompañaron de un aumento de 6 a 23% del 
VO2 máx y de 22 a 38% de la fuerza máxima (Leveritt et 
al., 1999). En la mayoría de estos trabajos, la magnitud del 
incremento observado en la fuerza máxima del miembro 
inferior fue superior en el grupo que realizaba sólo el 
entrenamiento de fuerza máxima, que la observada en el 
grupo que efectuaba un programa combinado de fuerza 
y resistencia aeróbica.

Los mecanismos que pueden explicar la inhibición del 
desarrollo de la fuerza muscular después de participar en un 
programa combinado de fuerza y resistencia, en compara-
ción cuando sólo se efectúa un programa de entrenamiento 
de fuerza, no están del todo definidos, aunque se postulan 

determinadas hipótesis como el sobreentrenamiento y la 
falta de adaptación metabólica y morfológica del músculo 
esquelético al entrenamiento combinado. En ancianos y 
en particular en frágiles son poco conocidos los efectos de 
un programa combinado de fuerza y resistencia aeróbica. 
La mayoría de estos trabajos se han realizado en ancianos 
sanos y muestran que las mejoras observadas en la fuerza 
máxima del miembro inferior en el grupo que realiza un 
entrenamiento exclusivo de fuerza no son diferentes a las 
observadas en el grupo que ejecuta un programa combinado 
de fuerza y resistencia (Izquierdo et al., 2004). No obstan-
te, estudios realizados en población frágil que combinan 
actividad aérobica y ejercicio de fuerza, han demostrado 
mejorías parámetros funcionales de la fragilidad tales como 
la velocidad de la marcha y valores de la SPBB (short physical 
performance batery) (Binder et al., 2004).

La mayoría de los trabajos que han estudiado los 
efectos de un programa combinado de fuerza y resistencia 
lo han elaborado examinando el efecto de la combinación 
de ambas cualidades (fuerza y resistencia) en la misma 
sesión; sin embargo, no se conocen estudios que hayan 
analizado el efecto de sustituir una sesión de fuerza por 
una de resistencia o viceversa. En un trabajo realizado en el 
laboratorio de los autores se examinó en 31 hombres sanos 
(65 a 74 años) el efecto del entrenamiento (dos veces por 
semana durante 16 sem) exclusivo de fuerza (S), propio 
de resistencia (E) o combinado (SE) (1 sesión/semana S + 
1 sesión/semana E) sobre la fuerza máxima del miembro 
inferior, el área de sección transversal del cuádriceps fe-
moral y la potencia máxima alcanzada durante una prueba 
progresiva hasta el agotamiento en cicloergómetro. Loa 
resultados sugirieron que un programa de entrenamiento 
combinado de fuerza y resistencia en personas mayores 
produce incrementos similares en la fuerza y la masa 
muscular que un programa exclusivo de entrenamiento 
de fuerza e incrementos similares en la potencia máxima 
aeróbica que los cambios producidos por un programa 
especial de entrenamiento de la resistencia cardiovascular 
(Izquierdo et al., 2004) (figura 68-4) (cuadro 68-3).

Programa de ejercicio físico multicomponente

Se conoce a los programas que engloban ejercicios de re-
sistencia, flexibilidad, equilibrio y fuerza, constituyen las 
intervenciones más efectivas en la mejoría de la condición 
física global y el estado de salud global de los ancianos frá-
giles. Estas intervenciones reducen la incidencia y el riesgo 
de caídas, morbilidad-mortalidad y previenen el deterioro 
funcional y la discapacidad que son los principales even-
tos adversos de la fragilidad. Las mejorías de la capacidad 
funcional son más evidentes cuando la intervención está 
dirigida a más de un componente de la condición física 
(fuerza, resistencia y equilibrio) comparado con un tipo 
único de ejercicio físico. Es conocido que los programas de 
fuerza se recomiendan para mejorar la función neuromus-
cular y los de resistencia aérobica su beneficio fundamental 
es la mejoría de la capacidad cardiovascular mientras que 
el entrenamiento del equilibrio (ejercicios en posición de 
tándem, cambios de dirección, andar con los talones, man-
tenimiento unipodal, tai-chi) produce mejorías en el mismo. 

Figura 68–3. Curva potencia-carga en el test de media sentadilla  
en los sujetos de 46 años (H46) (A) y de 64 años de 
edad (H70) (B) durante cuatro semanas de periodo de 
control (semana 4 a 0) y durante las 16 semanas del 
periodo de entrenamiento (semana 0 a 16).
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Por lo tanto, es razonable pensar que diferentes estímulos 
aplicados en un mismo programa pueden desencadenar 
mayores ganancias funcionales que aplicados individual-
mente. Es más, este tipo de programas puede aplicarse con 
más énfasis dependiendo de cuál sea el objetivo específico 

(p. ej., fuerza en ancianos sarcopénicos, o entrenamiento del 
equilibrio y tai-chi en ancianos con caídas de repetición).

Existen tres revisiones sistemáticas recientes que 
analizan el beneficio de estos programas en frágiles. En 
la revisión de Chin et al., 2008, examinaron el efecto del 
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Figura 68–4. Efectos de entrenamiento de fuerza (S), el entrenamiento de resistencia aeróbica (E) y el entrenamiento combinado de fuerza y 
resistencia (SE) realizado durante 16 semanas, sobre la fuerza máxima bilateral concéntrica de la musculatura de la extremidad 
inferior (A) y la extremidad superior (B) en hombres de 65 a 79 años de edad (* significa diferencias estadísticamente significativas 
con mes 0, # significa diferencias estadísticamente significativas con mes ocho).

 Cuadro 68-3. Aspectos clave para prescribir entrenamiento de fuerza y resistencia de forma simultánea

Tipo de entrenamiento Frecuencia semanal Volumen Intensidad Secuencia de ejercicio 

Entrenamiento de fuerza Comenzar con una sesión, 
progresando 2 a 3 sesiones 
durante 8 sem

 Comenzar 2 a 3 sesiones de 
15 a 20 repeticiones para 
cada ejercicio

Comenzar con 30-50% de 1 
RM, progresando 70 a 80% de 
1 RM. Si se obtiene el método 
de la repetición máxima, 
el entrenamiento debería 
comenzar con >20-18 a 20 
RM, progresando a 6 a 8 RM

Debería realizarse antes del 
entrenamiento de fuerza

Entrenamiento de resistencia Comenzar con una sesión, 
progresando a 2 a 3 sesiones 
después de 8 sem

Comenzar con 20 a 30 min, 
progresando a 40 a  60 
minutos 

Comenzar con 80% de VT2 
(50 a 60% de pico VO2) 
progresando 100% de VT2 
(80% de pico VO2)

Debería realizarse antes del 
entrenamiento de fuerza

1 RM: una repetición máxima, VT2: segundo umbral ventilatorio, pico VO2: captación pico de O2.



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

784 Geriatría

ejercicio en la capacidad funcional de los ancianos frágiles. 
Su conclusión principal es que tanto los programas de 
fuerza como los multicomponente eran intervenciones 
que mejoraban la capacidad funcional de esta población. 
A continuación Daniels et al., 2008, analizaron las inter-
venciones que prevenían discapacidad en ancianos frágiles 
de la comunidad. Los estudios de intervención de ejer-
cicio revisados mostraron una mayor superioridad de los 
programas multicomponente frente al entrenamiento de 
fuerza aislado de la extremidad inferior, en particular en 
los moderadamente frágiles. Aquellas intervenciones cuya 
duración era mayor (>5 meses), con una frecuencia de 
tres veces por semana, 30 a 45 min por sesión, parece que 
mostraban una mayor beneficio en términos funcionales. 
Hay que destacar que de los 4 062 estudios seleccionados 
sólo 10 cumplieron criterios de inclusión por problemas 
metodológicos en cuanto a criterios de inclusión, de ma-
nera fundamental porque no se especificaba qué criterios 
usaban para definir fragilidad. Más recién, en la revisión 
sistemática de Cadore et al., 2013, se observó que 70% 
de los estudios analizados han observado reducción en 
la incidencia de caídas, 54% mejoría en la velocidad de 
marcha, 80% mejora en el equilibrio y 70% de los estudios 
aumentos en la fuerza de ancianos frágiles que han prac-
ticado algún programa de ejercicio de fuerza, equilibrio 
y sobre todo, multicomponente.

Los estudios antes mencionados, reflejan el beneficio 
de este tipo de programas en ancianos frágiles; no obs-
tante, la progresión del entrenamiento y la inclusión de 
diferentes estímulos debería seguir los principios básicos 
del entrenamiento y realizarse de forma lenta y progresiva.

Efectos del ejercicio físico sobre los dominios  
de la fragilidad

El principal evento adverso de la fragilidad es el deterioro 
funcional y la discapacidad y dependencia. Como se re-
señó en diversos estudios epidemiológicos (Miller et al., 
2000) la práctica regular de ejercicio físico se asocia con 
una disminución del riesgo de discapacidad para ABVD. 
No obstante, todavía no está del todo aclarado si la ac-
tividad física puede prevenir o revertir la fragilidad. En 
un reciente estudio observacional (Peterson et al., 2009) 
llevado a cabo en 2 500 ancianos (donde se definió fra-
gilidad por una velocidad de la marcha (VM) <0.6 m/s 
y la incapacidad de levantarse sin ayuda de una la silla) 
observaron que aquellos ancianos que tenían una actividad 
física regular, tenían menor probabilidad de desarrollar 
fragilidad. Además, existía tres veces más probabilidad de 
desarrollar fragilidad grave en sedentarios frente activos. 
La transición desde estadios leves de fragilidad a estadios 
graves era mucho más frecuente en sedentarios.

En la actualidad el concepto de fragilidad es muy 
amplio y dinámico y engloba otros dominios que están 
interrelacionados, tanto en su etiopatogenia como en su 
vulnerabilidad para padecer eventos adversos. A destacar 
los siguientes, en los que el ejercicio físico puede constituir 
una intervención predominante.

Caídas. Interrelacionadas con el síndrome de fragili-
dad constituyen un motivo de consulta y evento adverso 

frecuente en el paciente frágil. Su abordaje resulta com-
plejo y las intervenciones deben ser multifactoriales. El 
ejercicio físico quizás sea la intervención más probada 
en la prevención de caídas. Es conocido que resulta una 
intervención eficaz para reducir el riesgo y la tasa de 
caídas tanto en población comunitaria como residencial 
(American Geriatrics Society 2011, Gillspie et al., 2009). 
Los ejercicios en grupo multicomponente (equilibrio, 
fortalecimiento, fuerza y resistencia) y el tai chi como 
ejercicio grupal parecen reducir la tasa y el riesgo de caídas 
y son en especial benéficos en población anciana frágil con 
caídas (Gate et al., 2008).

Deterioro cognitivo. La relación entre el deterioro 
cognitivo y la fragilidad es íntima y quizá biyectiva, ya que 
comparten bases fisiopatológicas comunes y resultados a 
corto y medios plazo (hospitalización, caídas, discapacidad, 
institucionalización y mortalidad) (García-García et al., 
2007). Esta relación se pone de manifiesto porque qui-
zás el sistema nervioso central y muscular comparta vías 
patogénicas comunes en el devenir de la discapacidad. En 
el estudio Toledo de envejecimiento y fragilidad (García-
García et al., 2007), se ha observado cómo el deterioro 
cognitivo y la fuerza mantienen un relación directamente 
proporcional. La demencia comparte de manera parcial 
los síntomas que forman parte del fenotipo de fragilidad 
como la disminución de la velocidad de la marcha y dis-
minución de la actividad. Algunos autores consideran que 
incluso ambos síndromes se pueden englobar dentro de 
una misma entidad clínica. En este sentido tiene lógica 
que aquellas intervenciones que resultaran eficaces en el 
paciente frágil pudiesen ser benéficas en el anciano con 
deterioro cognitivo y viceversa. Estudios recientes como 
el de Liu-Ambrose et al., 2010, han demostrado cómo 
programas de ejercicio de resistencia semanales durante 
12 sem, en una cohorte de ancianas, no sólo provocan 
aumentos de la velocidad de la marcha, sino que resultan 
benéficos en la mejoría de funciones cognitivas ejecutivas 
que están relacionadas con el riesgo de caídas. De tal forma 
que un posible mecanismo que explique la disminución 
del riesgo de caída en pacientes frágiles con deterioro 
cognitivo, puede radicar en la mejoría de las funciones 
ejecutivas mediada por el ejercicio físico. En un análisis 
secundario este grupo de autores corroboraron esta hipó-
tesis al mostrar cómo mejorías en la función ejecutiva se 
asocian con incrementos en la velocidad de la marcha y 
en la fuerza muscular de los cuádriceps.

Depresión. Incluida por muchos autores dentro del 
espectro de la fragilidad. El fenotipo de fragilidad descrito 
por Fried (pérdida de peso no intencionada, debilidad, 
disminución de actividad física, cansancio, lentitud) puede 
ser típico de un cuadro depresivo del anciano. Además 
también comparten bases etiopatogenias inflamatorias-
inmunológicas. Es conocido que el ejercicio físico mejora 
los síntomas depresivos a corto plazo, de manera funda-
mental en aquellos que están ya deprimidos. No obstante, 
sus efectos a largo plazo sobre síntomas depresivos y an-
siosos en ancianos frágiles queda por clarificar en ensayos 
clínicos. Una de las posibles hipótesis que explica este 
efecto antidepresivo potencial y ansiolítico radica en las 
propiedades antiinflamatorias del ejercicio físico.
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Riesgos del ejercicio físico en el anciano frágil

Entre los problemas frecuentes del ejercicio físico en ancia-
nos frágiles, se encuentran los relacionados con la comor-
bilidad, aspecto que con gran frecuencia está presente y se 
correlaciona con el síndrome de la fragilidad. Por sí misma 
no contraindica un programa de ejercicio, pero sí requiere 
una evaluación médica cuidadosa previa al comienzo del 
programa. En general las contraindicaciones absolutas 
suelen ser cardiovasculares (infarto cardiaco reciente o 
angina inestable, hipertensión no controlada, insuficiencia 
cardiaca aguda y bloqueo auriculoventricular completo). 
Una enfermedad muchas veces asociada al anciano frágil 
y que requiere una prescripción de ejercicio cuidadosa 
es la diabetes, sobre todo en los individuos insulinode-
pendientes. En este caso de los mayores con diabetes, el 
ejercicio físico debe estar sincronizado con la utilización 
de insulina, teniendo en cuenta el sitio de aplicación, la 
hora del día, y el tipo de insulina utilizado (p. ej., acción 
lenta, rápida), de manera que se eviten posibles episodios 
de hipoglucemia o hiperglucemia.

Los principales riesgos del entrenamiento aérobico y 
de fuerza se resumen en el cuadro 68-4 donde se mues-
tran principios generales, recomendaciones, beneficios 
y riesgos de ambos programas de ejercicio. Como se ha 
señalado antes, en población anciana frágil se recomiendan 
programas más conservadores en cuanto a intensidades, 
potencia, volumen y frecuencia de entrenamiento. Cuanto 
más gradual sea la progresión, mejor será la tolerancia y 
se minimizarán los efectos secundarios. Hay que tener en 
cuenta que en muchos estudios no se señalan de forma 
adecuada la aparición de efectos secundarios (Liu et al., 
2009). Por último, destacar la adherencia como un proble-

ma muy habitual en los programas de ejercicio en ancianos 
frágiles que no han realizado actividad física previa. Por lo 
general es mejor en ejercicios aeróbicos (caminar, bicicleta) 
frente a programas de fuerza y en ejercicios grupales frente 
a los realizados en domicilio.

En resumen, la práctica de ejercicio físico es la in-
tervención más eficaz para retrasar la discapacidad y los 
eventos adversos que se asocian al síndrome de fragilidad. 
El entrenamiento de fuerza, en particular, cada vez tiene 
más resultados favorables en este grupo poblacional y sus 
efectos son más destacados en otros dominios del síndrome 
como las caídas y el deterioro cognitivo. En la actualidad, 
son necesarios más estudios aleatorizados que aclaren la 
utilización óptima de los componentes de un programa 
de fuerza y si éstos resultan más benéficos en términos 
funcionales que los multicomponente.

RECOMENDACIONES PRÁCTICAS  
PARA LA PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO  
FÍSICO EN EL ANCIANO FRÁGIL

El entrenamiento de fuerza debería realizarse dos a tres 
veces por semana, utilizando tres series de 8 a 12 repeti-
ciones con intensidades que empiecen en 20 a 30% de 1 
RM y progresen hasta 70% de una 1 RM (cuadro 68-4).

El entrenamiento de fuerza puede empezar en máqui-
nas para ejercicios que utilicen grande grupos musculares, 
como la prensa de piernas, extensión de rodillas y prensa 
de banca. Sin embargo, ejercicios monoarticulares resul-
tan en menor respuesta cardiovascular (aumento de la 
frecuencia cardiaca y presión arterial) y pueden ser útiles 
para personas con enfermedades cardiovasculares en el 
inicio del entrenamiento.

Para optimizar la mejora de la capacidad funcional, 
el programa de entrenamiento de fuerza debería incluir 
ejercicios que simulen actividades de la vida diaria (p. ej., 
levantarse y sentarse).

El entrenamiento de la potencia muscular (altas 
velocidades) podría ser más benéfico en términos de me-
jorías funcionales que los programas de resistencia (bajas 
velocidades). Este tipo de entrenamiento, por ejemplo, 
con pesos ligeros que se mueven de manera explosiva, se 
deberían empezar a incluir en un programa de ejercicio 
para el anciano, ya que cada vez más parecen asociarse 
con mejoras de la capacidad funcional.

Un 20 a 30% de mejora en la fuerza máxima puede 
considerarse clínicamente relevante en ancianos; 25% de 
la potencia máxima puede significar un rejuvenecimiento 
de 20 años en la curva de caída de la potencia máxima 
durante el envejecimiento.

En el entrenamiento de resistencia cardiovascular de-
bería incluir bloques de caminar en diferentes direcciones 
y ritmos, caminar en cinta rodante, subir escalones, subir 
escaleras o bicicleta estática.

El entrenamiento de resistencia podría comenzar 
con 5 a 10 min durante las primeras semanas y progresar 
hasta 15 a 30 min.

La escala de percepción del esfuerzo de Borg es un 
buen método alternativo para prescribir la intensidad. 

 Cuadro 68-4. Principios generales, recomendaciones, ries-
gos y beneficios de un programa de entrena-
miento aérobico y de fuerza 

Entrenamiento 

aeróbico

Entrenamiento de 

fuerza

Principios generales Grandes grupos 
musculares
Muchas repeticiones
Baja resistencia

Contracción
Varios grupos  
musculares
Pocas repeticiones
Mod-alta resistencia

Recomendaciones Ejercicio aeróbico 
bajo impacto
Comienzo baja 
intensidad y corta 
duración (5 min)
Calentamiento y 
estiramiento

Medir fuerza y  
potencia basal
Carga inicial 40 a 50%
Grandes músculos 
pareados (ag-antag)
Pequeños  
incrementos carga

Beneficios CV composición  
corporal metabólico
Resistencia muscular
Comorbilidad

��fuerza, potencia, 
masa muscular magra
Rango de movilidad 
(flexibilidad)
Función física

Riesgos Evento cardiaco
Daño musculoesque-
lético

Lesión muscular
Fracturas  
exacerbación,  
enfermedad articular
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Utilizando esta escala se recomienda un nivel de intensi-
dad de 12 a 14.

El entrenamiento de equilibrio debería incluir ejer-
cicios en la posición de tándem, semitándem, desplaza-
mientos multidireccionales con pesos extra (2 a 4 kg), 
caminar con apoyo talón punta, subir escaleras con ayuda, 
trasferencia de peso corporal (desde una pierna a la otra) 
y ejercicios de tai-chi modificados.

La mejora en la habilidad de marcha está directamente 
relacionada con la disminución de la incidencia de caídas. 
La prueba de velocidad habitual de marcha de cinco me-
tros puede ser una herramienta útil para el control de esa 
habilidad. Asimismo, la prueba de marcha con doble tarea, 
como caminar mientras habla, cuenta, entre otros puede 
ser otra herramienta con mayor grado de complejidad.

Los programas multicomponentes deberían incluir 
aumentos graduales de volumen, intensidad y compleji-
dad en los ejercicios de resistencia cardiovascular, fuerza 
muscular y equilibrio.

Entrenar un día a la semana la fuerza muscular y un 
día a la semana resistencia cardiovascular es un excelente 
estímulo para mejorar la fuerza, potencia y resistencia 
cardiovascular en ancianos frágiles que se inician en un 
programa de ejercicio.

En programas que combinen la fuerza y resistencia 
cardiovascular, el entrenamiento de fuerza se debe realizar 
antes que el entrenamiento de resistencia cardiovascular.

Programas de ejercicio físico, sobre todo el dirigido 
al desarrollo de la fuerza muscular y que utilice pesas, 
deben supervisarse por profesionales con conocimiento y 
formación específica. Otros programas como por ejemplo, 
caminar, que aumentan la cantidad de actividad física se-
manal, son muy benéficos y contribuyen en gran medida 
a la mejora de salud.

En personas con bajo nivel de actividad física y sin 
histórico de práctica de ejercicio físico sistemático, un 
volumen inicial bajo de entrenamiento puede facilitar la 
adherencia al programa (cuadro 68-5).

Abizanda SP, López THJ, Romero RL et al.: Frailty and depen-
dence in Albacete (FRADEA study): reasoning, design and 
methodology. Rev Esp Geriatr Gerontol 2011;46:81-88.

American College of Sports Medicine Position Stand. The recom-
mended quantity and quality of exercise for developing and 
maintaining cardiorespiratory and muscular fitness, and flexibili-
ty in healthy adults. Med Sci Sports Exerc 1998;30(6):975-991.

Binder EF, Brown M, Sinacore DR et al.: Effects of extended 
outpatient rehabilitation after hip fracture: a randomized 
controlled trial. JAMA 2004;292(7):837-846.

Cadore EL, Izquierdo M: How to simultaneously optimize 
muscle strength, power, functional capacity and cardio-
vascular gains in the elderly: An update. AGE. In press, 
2013a.

 Cuadro 68-5. Guía de prescripción de ejercicio en ancianos

Beneficios Modalidad de ejercicio Prescripción

Mejora de la resistencia cardiovascular Caminar
Pedalear

60 a 80% FC máx
(40 a 60% VO2 máx)
5 a 30 min/sesión
3 días/sem

Aumento de masa muscular y fuerza Pesos libres
Máquinas resistencia variable

8 a 10 repeticiones por serie con un peso que pue-
dan realizar 20 repeticiones máximas (20 RM) o más 
y no sobrepasar la realización de 4 a 6 repeticiones 
por serie con un peso que puedan realizar 15 RM 
(30 a 70% 1RM)
6 a 8 ejercicios
Grandes grupos musculares
8 a 10 repeticiones
2 a 3 series

Potencia y capacidad funcional Incluir ejercicios de la vida diaria (levantarse y sen-
tarse, subir/bajar escaleras)
Incluir ejercicios de potencia (a altas velocidades con 
pesos ligeros/moderados)

En los ancianos (incluso en los más viejos) se puede 
mejorar la potencia mediante el entrenamiento 
a 60 % de 1RM y con la máxima velocidad a esta 
resistencia (p. ej., tan rápido como sea posible) que 
estará entre 33 a 60% de la velocidad máxima sin 
resistencia

Flexibilidad Estiramientos
yoga/pilates

10 a 15 min
2 a 3 días semana

Equilibrio Debería incluir ejercicios en la posición de tándem, 
semitándem, desplazamientos multidireccionales 
con pesos extra (2 a 4 kg), caminar con apoyo talón 
punta, subir escaleras con ayuda, trasferencia de 
peso corporal (desde una pierna a la otra) y ejercicios 
de tai-chi modificados

En todas las sesiones

BIBLIOGRAFÍA



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

787Actividad físicaCapítulo 68

Cadore EL, Rodríguez ML, Sinclair A et al.: Effects of diffe-
rent exercise interventions on risk of falls, gait ability, and 
balance in physically frail older adults: a systematic review. 
Rejuvenation Res 2013;16(2):105-114.

Casas HA, Izquierdo M: Physical exercise as an efficient inter-
ventionin frail elderly persons. Anales Sist Sanitario Navarro. 
2012;35(1):69-85.

Chin A Paw MJ, van Uffelen JG, Riphagen I, van Mechelen W: The 
functional effects of a physical exercise training in frail older 
people: a systematic review. Sports Med 2008;38(9):781-793.

Daniels R, Van Rossum E, Witte L et al.: Interventions to prevent 
disability infrail community-dwelling elderly: a systematic 
review. BMC Health Serv Res 2008;(30):8-278.

Fried LP, Tangen CM, Walston J et al.: Cardiovascular Health 
Study Collaborative Research Group. Frailty in older adults: 
evidence for a phenotype. J Gerontol A BiolSci Med Sci 
2001;56(3):M146-M145.

Frontera WR, Meredith CN, O´Reilly KP, Knuttgen HG, Evans WJ: 
Strength conditioning in older men; skeletal muscle hypertro-
phy and improved function. J Appl Physiol 1988;64(3):1038-
1044.

García GJ, Larrión ZJL: Deterioro cognitivo y fragilidad. Jesús 
María Lopez Arrieta, Francisco José García García. El 
anciano con demencia. Sociedad Española de Medicina 
Geriátrica. Madrid, 2007:59-83.

Gates S, Fisher JD, Cooke MW, Carter YH, Lamb SE: Multifac-
torial assessment and targeted intervention for prevention 
falls and injures among older people in community and 
emergency care settings: systematic review and meta-
anaylisis. BMJ 2008;336(7636):130-133.

Gillespie LD, Robertson MC, Gillespie WJ et al.: Interventions 
for preventing falls in older people living in the community. 
Cochrane Database Syst Rev 2009;15;(2):CD007146.

Häkkinen K, Kallinen M, Izquierdo M et al.: Changes in agonist-
antagonist EMG, muscle CSA, and force during strength 
training in middle-aged and older people. J Appl Physiol 
1998;84(4):1341-1349.

Häkkinen K, M Alen, M Kallinen et al.: Muscle CSA, force pro-
duction, and Activation of leg extensor muscles during iso-
metric and dynamic actions in middle-aged and elderly men 
and women. J Aging and Phys Activity 1998;6:232-247.

Hunter GR, McCarthy JP, Bamman MM: Effects of resistance 
training on older adults. Sports Med 2004;34(5):329-348.

Izquierdo M, Aguado X, Gonzalez R et al.: Maximal and ex-
plosive force production capacity and balance performance 
in men of different ages. Eur J Appl Physiol Occup Physiol 
1999;79(3):260-267.

Izquierdo M, Häkkinen K, Antón A et al.: Effects of strength 
training on muscle power and serum hormones in middle-
aged and older men. J Appl Physiol 2001; 90(4):1497-507.

Izquierdo M, Ibañez J, Gorostiaga EM et al.: Maximal strength 
and power characteristics in isometric and dynamic actions 
of the upper and lower extremities in middle-aged and older 
men. Acta Physiol Scand 1999;167(1):57-68.

Izquierdo M, Ibañez J, Hakkinen K et al.: Once weekly combi-
ned resistance and cardiovascular training in healthy older 
men. Med Sci Sports Exerc 2004;36(3):435-443.

Leveritt M, Abernethy PJ, Barry BK, Logan PA: Concurrent 
strength and endurance training: a review. Sports Med. 
1999;28(6):413-427.

Liu AT, Nagamatsu LS, Graf P et al.: Resistance training and 
executive functions: a 12-month randomized controlled 
trial.Arch Intern Med 2010;25;170(2):170-178.

Liu CJ, Latham NK: Progressive resistance strength training 
for improving physical function in older adults. Cochrane 
Database Syst Rev 2009;8(3):CD002759.

Miller ME, Rejeski W, Reboussin BA et al.: Physical activity , 
functional limitations and disability in older adults. J AM 
Geriatr Soc 2000;48(10):1264-7229.

Morley JE: The top 10 hot topics in aging. J Gerontol A BiolSci 
Med Sci 2004;59(1):24-33.

Panel on Prevent ion of fall in Older Persons, American Geria-
trics Society and British Geriatrics Society. Summary of the 
updated American geriatrics society/british geriatrics society 
clinical practice guideline for prevention of falls in older 
persons. J Am Geriatr Soc 2011;59(1):148-157.

Pedersen BK, Saltin B: Evidence for prescribing exercise 
as therapy in chronic disease. Scand J Med Sci Sports 
2006;16(Suppl 1):3-63.

Peterson MJ, Giuliani C, Morey MC et al.: Health, Aging and 
Body Composition Study Research Group. Physical activity 
as a preventative factor for frailty: the health, aging, and 
body composition study. J Gerontol A BiolSci Med Sci 
2009;64(1):61-68.

Physical Activity Guidelines Advisory Committee. Re-
port, 2008. Available at: http://www.hhs.gov/news/
press/2008pres/10/20081007a.html. (1 de Noviembre 2008).

Rantanen T, Guralnik JM, Izmirlian G et al.: Association of mus-
cle strength with maximum walking speed in disabled older 
women. Am J Phys Med Rehabil. 1998;77(4):299-305.

Tschopp M, Sattelmayer MK, Hilfiker R: Is power training 
or conventional resistance training better for function in 
elderly persons? A meta-analysis Age and Ageing 2011;40: 
549-556.



788

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

Sección XVI: Bioética  
y tanatología

Capítulo 69. Algunos dilemas bioéticos en la ancianidad  ............................................................................ 789

Capítulo 70. Tanatología ............................................................................................................................... 800

Capítulo 71. Espiritualidad y vejez................................................................................................................ 814

Capítulo 72. Vulnerabilidad del anciano en el siglo XXI .............................................................................. 820



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

789

C
ap

ítu
lo

 6
9

Algunos dilemas bioéticos  
en la ancianidad

 
Martha Tarasco Michel

 INTRODUCCIÓN

Es un hecho natural que el hombre, como todo ser vivo, enve-
jece y que el envejecimiento presupone mayores problemas 
de salud y de autonomía de vida. Asimismo el envejecimiento 
poblacional es un fenómeno común en los países industria-
lizados, ya que ninguna urbe crece en un modo uniforme.

La novedad, tiene que ver con la velocidad de este 
envejecimiento poblacional, lo cual comporta consecuen-
cias éticas que son nuevas y graves, y que comportan una 
responsabilidad que puede encontrarse en el plano de la 
persona singular, (no sólo los ancianos), al interior de la 
familia y a nivel sociopolítico. Tal envejecimiento se debe 
no sólo al incremento en la media de edad, sino también 
a la disminución de los nacimientos.

El desarrollo de la medicina ha posibilitado el au-
mento de la expectativa de vida y dentro del grupo de los 
ancianos los mayores de 80 años son la franja etaria que con 
más rapidez se expande. La preocupación internacional 
por este fenómeno social tiene sus primeras manifesta-
ciones en el Informe sobre Organización y Planificación 
de Servicios Geriátricos de la OMS de 1974. En 1982 se 
celebra por primera vez la Asamblea Mundial sobre el 
Envejecimiento en Viena, donde se trató de las pensiones 
y la asistencia sanitaria.

El segundo problema que surge desde el punto de 
vista ético, está ligado a la cultura utilitarista que pro-
mueve que el valor de la vida, se tasa en la utilidad social 
o productividad del individuo. Si bien la gran mayoría de 
jubilados están en condiciones de seguir trabajando y de 
ser activos, también es verdad que llegarán a una etapa 
en la que dejen de hacerlo. Aunado con el costo de pagar 
la jubilación por la población económicamente activa, 
no es de extrañar que exista una fuerte presión en todos 
los países para despenalizar la eutanasia, como hipotética 
solución emergente y radical.

Sin embargo, y casi en contraposición a estos proble-
mas, existe un interés político, económico y social por la 
ancianidad. Ello se ha reflejado en diversas instancias su-
pranacionales como la Resolución de la Asamblea General 
de Naciones Unidas de 1991 en la que se fijaron cinco 
principios básicos orientativos para la legislación de los 
países, en relación a los derechos de los ancianos:

1. Independencia: acceso a servicios básicos, ingresos sufi-
cientes y apoyo a las familias; trabajar según su decisión 
o su jubilación; acceso a programas educativos y de 
formación; hábitat seguro y adaptado a preferencias.

2. Participación: integración social; participación polí-
tica de su incumbencia; compartir conocimientos y 
habilidades con generaciones siguientes; poder prestar 
servicios a la comunidad; formar parte de movimien-
tos y asociaciones de personas mayores.

3. Cuidados: atención y protección de su familia y co-
munidad; servicios de atención de salud; a servicios 
sociales y jurídicos; atención institucional; respeto de 
sus derechos humanos y libertades fundamentales en 
hogares o residencias.

4. Autorrealización: oportunidad para desarrollar ple-
namente su potencial; acceso a recursos educativos, 
culturales, espirituales y recreativos.

5. Dignidad: vida digna y segura, independiente de la edad, 
sexo, raza o etnia, discapacidad u otras condiciones; e 
independiente de su contribución económica; libres de 
explotaciones y malos tratos físicos o mentales.

El análisis ético de la problemática del paciente anciano 
toca varios puntos de la bioética clínica, y de la bioética 
especial. Incluso de la ética comunitaria. Ya que la vejez 
constituye el fenómeno individual del envejecimiento de 
las poblaciones, y este hecho presupone un abanico sig-
nificativo de posibilidades clínicas, sociales, demográficas, 
económicas, legales y hasta políticas en uno de los grupos 
vulnerables más importantes de la sociedad. La proble-
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mática puede compartirse con otros grupos de edades, o 
ser propia de esta etapa de la vida0.

De hecho hablar sobre la persona humana es, sin 
distinción alguna, -como en este caso lo es el rango de 
edad- y sin excluir a nadie por características especiales. 
Este capítulo se propone analizar los problemas éticos que 
atañen a este grupo determinado, por considerar que si en 
lo individual cada anciano será sujeto de estudio ético, en 
lo colectivo se tratará de una situación sindromática, que 
por lo mismo comparte características empíricas1 comunes 
que presentan dilemas éticos posibles.

La interdisciplina de la bioética analiza la conducta 
humana respecto a su vida, a su salud y a la responsabilidad 
que tiene sobre la vida de otras especies. Este análisis se 
basa en un marco antropológico determinado, es decir en 
un concepto de hombre, por el cual decidirá una jerarquía 
de valores armónicos con dicha visión antropológica. Son 
objeto de su análisis los cambios y fenómenos vitales, así 
como la incidencia humana sobre ellos, para discernir las 
opciones más aceptables de acuerdo al marco antropo-
lógico del cual se partió. De ahí que al hacer un análisis 
bioético no siempre se llegarán a las mismas conclusiones, 
porque éstas dependerán de la jerarquía de valores con los 
que se analice la pregunta en cuestión. Por ello se puede 
decir que la bioética es un conocimiento práctico que re-
flexiona sobre los límites lícitos de las intervenciones del 
hombre sobre la vida, a través del desarrollo de la ciencia 
y de la tecnología de la biomedicina.

La bioética no es una forma contemporánea de ética 
médica o de ética clínica. Además, las cuestiones bioéticas 
son más amplias que las médicas, porque trascienden las 
cuestiones de la salud y de la enfermedad, ya que tienen 
que ver con el concepto de la vida y con el desarrollo 
tecnológico y científico y su significado cultural, además 
de su impacto práctico.

No es suficiente la capacitación científica para deter-
minar lo que es bueno hacer, por ejemplo, el ensañamiento 
terapéutico cuestionaría el paradigma de que cualquier 
acción médica es legítima en sí misma. Dado que la medi-
cina contemporánea se define en términos de una ciencia 
natural de carácter experimental, abre interrogantes éticos 
sobre los límites y sobre el valor de la misma investigación, 
sobre todo en humanos. El costoso uso de tecnología, evi-
dencia el problema de la distribución de los recursos. Otro 
de los temas en los que se requiere de una metodología 
muy precisa, es en la relación médico paciente. El paciente 
occidental adquiere una mayor conciencia de sus propios 
derechos antes que de sus deberes. En EUA esta conciencia 

se acompaña de una teoría de tipo utilitarista que inter-
preta los derechos del enfermo en los mismos términos 
que los derechos de los consumidores. Este cambio de 
perspectiva, de enfermo a consumidor, cambia también, el 
modelo de relación médico-paciente, y se da una relación 
de tipo contractual. Esto lleva a pensar incluso en la salud 
misma en términos propios de los derechos socialmente 
reivindicables y en la medicina como un medio para sa-
tisfacer exigencias que trascienden al ámbito.

La metodología de la bioética consiste en analizar el 
hecho empírico, es decir cuantificable o medible, con el 
método científico propio de tal clase de conocimientos, 
para de modo posterior confrontarlo en forma argumenta-
tiva con conceptos axiológicos,2 y por último poder emitir 
una conclusión ética. Justo en este aspecto, es donde acon-
tece la gran novedad de la bioética, en comparación con 
la ética médica, porque aquí el análisis no es sólo ético o 
sólo científico, sino que existe una interdependencia entre 
ambos, y en que a su vez están basados en un concepto 
sobre la persona humana, que fundamenta la jerarquía de 
valores, contra los que se confrontará el dilema en estudio.

Nació para determinar los criterios y asignar los límites 
de la práctica médica y de la investigación científica, para 
poder construir el “puente hacia el futuro”3 y ha suscitado 
un gran interés.

FUNDAMENTO ANTROPOLÓGICO  
DE LA BIOÉTICA

El fundamento antropológico que todos los problemas 
bioéticos tienen, permite una argumentación racional-
común a todos los hombres-, donde el valor de los ar-
gumentos está fundado sobre la naturaleza de las cosas. 
Dado el nexo entre antropología y ética4 es necesario 
comprender quién es el hombre, y desde la visión que se 
tenga surgirán diversas respuestas sobre su actuar moral.5 

0 Término acuñado por van Rensselaer Potter en 1970. Se 
define como un estudio riguroso del ámbito de la praxis 
humana que hace referencia a la biología como competencia 
respecto a la vida en general, y a la medicina como compe-
tencia en el cuidado de la salud, reconociendo la interdis-
ciplinariedad y el pluralismo como caracteres estructurales 
del saber bioético y explicitando las dimensiones morales.

1 Empírico: saber experimental. Se limita a nivel metodoló-
gico a la indagación del aspecto cuantitativo de la realidad, 
capaz de ser medido y objetivizado. Sin embargo, el saber 
experimental, la observación y la verificación empírica, no 
agotan el conocimiento total de la realidad.

2 Axiología: estudio de los valores. La esencia y el valor de 
la realidad de la vida, y la de saber cómo usar el saber 
científico, en su aplicación, metodología o proyección, 
esto compete a la reflexión filosófica , así como la ética. El 
conocer cuantitativo exige una integración cualitativa que 
escapa al análisis empírico experimental.

3 “Bioethics: a Bridge to the Future”: Bioética un Puente 
hacia el futuro. Obra escrita por van Rensselaer Potter en 
1971, y publicada por Prentice Hall. Antes, en 1970 escri-
bió “Bioethics: the Science of Survival”, en Perspectives 
in Biology and Medicine (14):153. En la que se acuña por 
primera vez el término. La idea primaria de Potter fue la 
de tender un puente entre las ciencias bioexperimentales y 
las ciencias ético-antropológicas, para la supervivencia de 
la especie humana.

4 Ética: en cuanto ciencia y disciplina escolástica, es una 
reflexión crítica práctica, sobre el comportamiento huma-
no libre, porque trata de verificar el sentido y el valor de 
determinadas elecciones y acciones, para discernir lo que 
es bueno o no, para hacer evolucionar el actuar humano 
hacia mejores formas. Se da sobre la base de la razón. Es 
una ciencia práctica.

5 Moral: perteneciente o relativo a las normas de conducta. 
Parte del fuero interno de la persona. Conducta humana 
en relación a las normas.
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791Algunos dilemas bioéticos en la ancianidadCapítulo 69

Ya que “en las posturas éticas existe implícita o explíci-
tamente, una determinada concepción antropológica, y 
de esta visión del hombre derivan las posiciones éticas.”

La persona posee por su esencia cuatro dimensiones 
inseparables, interrelacionadas y manifestadas de manera 
diversa durante los distintos momentos de la existencia:

Biológica o física, que es el organismo corpóreo, campo 
de estudio de las ciencias médicas y biológicas.
Psicológica, en la cual se engloban las emociones, la 
inteligencia, la capacidad de pensamiento; requiere 
de la materia neurológica para expresarse.
Social, por la que es factible la interrelación con los 
congéneres y se adquieren roles que moldearán el 
comportamiento e influirán en la dinámica social.
Dimensión trascendental o espiritual, que es la que 
impulsa al hombre a superar los límites de su finitud 
corpórea. Es justo esta dimensión espiritual la que 
diferencia al ser humano de otras especies, porque 
constituye la direccionalidad hacia un bien superior 
y hacia la autoperfección.

Las tres primeras dimensiones pertenecen al mundo físico. 
Requieren de la materia para manifestarse. Se hacen evi-
dentes por el método científico que verifica la existencia 
de algo, con cuantificación y medición. Es desde el punto 
de vista fenomenológico demostrable que la materia 
posee límites en su existencia. A pesar de ello, respecto a 
los límites corporales parecen haberse olvidado, cuando 
se pretende eliminarlos, manipulando la vida desde su 
inicio, hasta la muerte.

La dimensión trascendente no es física, y por ello no 
se evidencia de manera cuantitativa. Al ser espiritual no 
se limita y su conocimiento se logra por la constatación 
del fenómeno, y de sus efectos. Trasciende la organicidad 
y la funcionalidad biopsicológica. Esta dimensión trascen-
dente proporciona al hombre una identidad de persona, 
sin importar las limitaciones que puedan existir a nivel 
físico, sicológico, social o ambos.

Es decir que el ser persona no depende de las funcio-
nes que tenga, sino de su propia esencia. Su originalidad 
e irrepetibilidad no está en los accidentes, sino en la na-
turaleza que es subsistente, y racional, lo que no significa 
la mera conciencia, sino el experimentarse de manera 
personal por la reflexión o la prerreflexión de sus actos, 
como dinamismo de su acción volitiva. Es decir “un pro-
ceso de autoposesión de su propia realidad”, a diferencia 
de un animal, que no se siente satisfecho, pero percibe 
satisfacción, el hombre experimenta sentirse satisfecho.

CORPOREIDAD HUMANA

La naturaleza humana es “espíritu encarnado o cuerpo 
espiritualizado”. Cada hombre es una unicidad de lo que la 
filosofía denomina alma, que no es un espíritu puro, sino la 
forma de la materia. La materia en el hombre, es el cuerpo, 
informado por el alma. No se trata de un elemento junto 
a otro, sino una estructura única, en cuanto a la unicidad 
indisoluble del cuerpo material que es informado por el 

alma inmaterial: “corporeidad espiritual, animada”. Y de-
cir que el alma espiritual es forma sustancial del cuerpo, 
supone también que es la única forma sustancial, ya que 
no hay pluralidad de formas. Y va a informar a las facul-
tades diversas de la vida vegetativa y de la vida sensitiva. 
Esto explica la unidad de la vida en el hombre, porque 
su “humanidad” está presente siempre aunque aún no 
realice actividades mentales, o en los momentos en que 
por causas accidentales no las realice (anestesia, estado de 
coma, entre otras).

En el hombre la inteligencia es sensible. No sólo 
interpreta la realidad con la razón analítica, sino además 
lo hace con su sensibilidad física, ya que hasta los neuro-
transmisores pueden ser medidos al razonar, como con su 
sensibilidad emocional, que en ambos se retroalimentan.6 
Por ejemplo la regulación simbólica de la conducta: el 
guiñar un ojo, como símbolo de que se está diciendo una 
mentira de broma, no depende solamente de una realidad 
biológica o psicológica, sino también del sistema simbólico 
en el que se realice la acción.7

La distinción ontológica de persona humana se da en 
cualquier estado de su desarrollo y de su madurez inte-
lectual, porque a pesar de que una vez consciente y con 
un sistema nervioso funcional, sea capaz de interpretar y 
crear tales símbolos, en la corporeidad, incluso del cigoto, 
existe la capacidad activa de realizar tanto el órgano como 
la función, de ese sistema nervioso.

Ahora bien, la dificultad de la bioética estriba en su 
metodología, que ha sido introducida de manera breve, 
ya que se trata de analizar lo que es cuantificable, que es 
el campo biológico, con los valores de la persona en cues-
tión. Pero estos valores surgen del concepto antropológico 
previo que se tenga. Es decir, el concepto que se tenga, 
sobre la persona, dirigirá el análisis ético.

ALGUNAS PROPUESTAS EN BIOÉTICA

Aunque existen muchas posturas filosóficas en torno a los 
problemas de la vejez, hay tres que influirán de manera 
preponderante: liberalismo, utilitarismo y personalismo. 
De manera abreviada se analizarán dos factores: su relación 
con el concepto de verdad y el valor principal que emana 
de ellas y al cual están sujetos otros valores.

Análisis de la realidad

El liberalismo y el pragmatismo utilitarista, parten del no 
cognoscitivismo que presupone que la verdad no existe 
o no es factible conocerla, y que por tanto o el individuo 

6 Esto es particularmente importante en teorías como el 
transhumanismo que pretende intercambiar órganos y 
hasta genes por elementos cibernéticos que aunque se 
proponga fabricar un post humano, en realidad la natu-
raleza humana siempre seguirá siendo humana.

7 Alma, filosóficamente, es la esencia o naturaleza de los 
entes. También los animales, las plantas y las cosas tienen 
alma, porque es su propia naturaleza la que le confiere a 
la materia que los conforma, una identidad diferente.
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792 Geriatría

crea su propia verdad desvinculada de la referencia al bien, 
o bien por común acuerdo social, se determina qué será 
la verdad y el bien.

El personalismo, en cambio, parte del cognoscitivismo, 
es decir que presupone que existe la verdad, que está vin-
culada al bien, y que para la persona es factible conocerla, 
aunque sea parcial e imperfecta.

Valor jerárquicamente superior

El liberalismo considera que el valor fundamental del 
hombre es la autonomía.

Es una orientación de pensamiento subjetivista. La fun-
damentación del juicio ético reconoce como base de todo jui-
cio moral el principio de autonomía y de autodeterminación, 
desligado de la verdad objetiva y vinculante, e independiente 
de toda referencia al bien objetivo de la persona.

La autonomía no significa la libertad. Sólo implica 
motivaciones subjetivas como emociones, deseos, in-
tencionalidad y en general todos los factores que toma 
en consideración la moral de situación. En el caso de la 
ancianidad presupone la medicina del deseo. Por ello la 
autonomía del paciente es insuficiente en la decisión ética.

En cambio, la libertad, que es constitutiva de la 
persona humana, requiere el conocimiento de la verdad. 
Concebir la libertad humana desvinculada de la verdad, 
es lo que crea la división fundamental entre las diversas 
posturas que fundamentan esta interdisciplina. Por ello, 
desde el liberalismo no se puede compartir ninguna moral. 
Como mucho pueden existir acuerdos mayoritarios.

El punto de conflicto de este modelo es que la verdad 
y la realidad misma, se imponen, mientras que la auto-
determinación sólo es el deseo de la persona, que puede 
incluso ser opuesto a su bien. La otra dificultad consiste 
en que cuando el paciente pierde su autonomía, como en 
tantas situaciones de la vejez -o no la ha adquirido aun 
cuando es un embrión o un niño pequeño- el liberalismo 
resta el significado de persona.

El pragmatismo utilitarista propone como valor prin-
cipal la utilidad social. Es decir que el valor que cada per-
sona tendrá, será en relación a lo que la persona produzca 
para la sociedad. Esta corriente resuelve los dilemas éticos 
según la fórmula del costo versus el beneficio. Presupone 
que la utilidad social, es capaz de proporcionar el mayor 
bienestar o preferencia para el mayor número de personas. 
El cálculo de la utilidad, como sinónimo de bienestar, debe 
tener en cuenta los intereses de cada individuo y del resto 
de la sociedad, considerada en su conjunto.

Así, prevalecen los intereses de “la mayoría” sobre 
los intereses del individuo. Por ejemplo puede suprimirse 
una vida, según esta fórmula, si se prevé un beneficio para 
quienes pueden decidir, o para una mayoría. La bioética 
utilitarista atribuye una superioridad a las sensaciones 
sobre la razón. Considera que lo más importante es la 
capacidad de experimentar placer o dolor. Así, la sub-
jetividad personal puede crecer o desaparecer incluso, 
dependiendo de su nivel de conciencia. Para el utilitaris-
mo sólo es persona quien logra percibir, elaborar dichas 
percepciones y decidir de manera autónoma, reduciendo 
así la subjetividad personal a la presencia de funciones.

Para este modelo filosófico se puede terminar con la 
vida de alguien, si no se le causa dolor, o bien a causa del 
dolor presente o previsible para el futuro. Por lo tanto la 
vida sólo tiene valor si sus condiciones son placenteras, y 
en caso contrario “no vale la pena” ser vivida. Es decir que 
se elabora el concepto “calidad de vida” que contraponen 
al concepto de “sacralidad de la vida”.

Las consecuencias de valorar la vida, en función a la 
percepción de sensaciones, son múltiples, pero en parti-
cular pueden señalarse:

1. Que no se tome en consideración la protección de 
los intereses de los individuos “insensibles” como es 
el caso del coma o del EVP.

2. Que se justifique la eliminación de los individuos que 
sienten, pero cuyo sufrimiento supera al placer, o de los 
individuos que provocan a los demás una carga emocio-
nal o material (discapacitados, ancianos, entre otros).

3. Que se justifiquen las intervenciones que suprimen 
incluso la vida humana con tal de suprimir sólo el 
sufrimiento (aborto eugenésico y eutanasia).

El personalismo es el modelo que respeta plenamente 
la dignidad de la persona humana. Es cognoscitivista o 
realista. Considera la dignidad intrínseca de la persona, 
por su esencia, es decir su naturaleza, y no sólo por su 
capacidad de ejercer su autonomía. Ser persona no es una 
categoría aleatoria.

La ontología de la persona, subraya la primacía de la 
naturaleza o esencia, sobre las funciones de cualquier tipo: 
sensitivas, cognitivas, racionales, volitivas, entre otras. Sos-
tiene que el ser persona pertenece a la naturaleza misma 
de cada organismo de la especie humana, en cualquier fase 
de su desarrollo, desde la concepción hasta la muerte; y 
que no importan las manifestaciones externas de los actos, 
ya que considera que la persona trasciende sus propias 
funciones. Según este modelo la alternativa ontológica es 
radical, porque sólo existe la posibilidad de ser o de no 
ser persona. No hay estadios intermedios. Ni se reduce 
el poder ser persona a un conjunto de características que 
surgen y desaparecen.

Un resumen de lo anterior se describe a continuación:

Cognitivista o 

realista

No cognitivista

Corriente de 

pensamiento

Personalismo Utilitarismo 
pragmático

Liberalismo

Valor principal Dignidad 
humana

Productividad 
social

autonomía

DECISIÓN BIOÉTICA EN GERIATRÍA

Para el análisis ético sobre la ancianidad, se partirá del 
marco antropológico del personalismo, ya que para el li-
beralismo, el anciano sólo merece ser considerado persona 
si puede ejercer su autonomía.

Y para el utilitarismo, y su manifestación cultural del 
“mecanicismo”, si el anciano deja de ser útil a la sociedad, 
o si incluso se convierte en una carga social, no es merece-
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dora de lo que gozaba de modo anterior. Parte del hecho 
de que el anciano es inútil, y no tiene ningún papel en la 
sociedad productiva. Así, vivirá sólo, marginado y enfer-
mo. Y si está por morir, o con una enfermedad crónica, 
o sufriendo, deberá aprender a programar su muerte. De 
modo paradójico, mientras tanto, el número de ancianos 
se incrementa, por los éxitos médicos y la disminución 
de la natalidad.

La causa de esta forma de pensar, es el cambio sobre el 
sentido de la vida. Si ésta se considera un don, con un valor 
que trasciende los límites de los actos humanos, entonces la 
vida puede amarse y donarse. Y puede surgir la solidaridad 
social. Pero si en cambio sólo se considera como la simple 
expresión física, sólo se buscará prolongar la eficiencia cor-
poral, y cuando esto ya no sea factible, se buscará entonces 
terminar con los límites físicos, o con la vida misma.

Se analizarán algunos factores sujetos a decisiones 
éticas, desde las diferentes posturas antropológicas:

Edad: es el primer factor clínico que se toma en cuenta 
en la prevención, tratamiento o rehabilitación del anciano.
Para el personalismo, el factor edad se toma en cuenta 
para valorar las posibilidades basadas en la experiencia 
(medicina basada en evidencia) en cuanto a expectativas 
de éxito de acuerdo a las condiciones del paciente. Para 
ello se emplea el cálculo del riesgo/beneficio.

Desde el utilitarismo, la edad se vuelve un indicador 
terapéutico de discriminación para recibir atención clínica, 
en particular cuando se trata de tratamientos o medidas 
diagnósticas costosas. La decisión se toma con la conocida 
fórmula utilitarista del costo/ beneficio. Se penaliza con la 
“muerte social” a quien tenga poca posibilidad de mejoría y de 
volver a ser útil. En el ámbito sanitario sugiere como criterio 
prioritario el cálculo de resultados en términos de cantidad y 
productividad de vida. Se fundamenta en una visión reduc-
cionista y anti personalista del concepto de calidad de vida, 
que en vez de favorecer la promoción de quien tiene más 
necesidad por enfermedad o por edad, tiende a penalizarlo: la 
misma estructura social que se empeña en prolongar la vida, 
de forma simultánea los castiga, considerándolos parásitos.

En una óptica personalista, donde cada persona tiene 
un valor inviolable, el anciano no es un peso, aunque su 
cuidado resulte arduo, y se le considera una riqueza para 
toda la sociedad: cada anciano es una persona con toda la 
dignidad propia, y como tal debe tender a perfeccionarse, 
evitando la automarginación. Además la comunidad debe 
favorecer la inserción social.

La educación desempeña una función muy impor-
tante, para prevenir durante la juventud, la patología 
geriátrica, ya que los jóvenes de hoy serán los ancianos 
del mañana. Y el hecho de educar en la prevención, hará 
que se valoren más las limitaciones del anciano, y que se 
consideren como la consecuencia natural de quienes han 
tenido que desgastarse, sin los apoyos requeridos para 
prevenir dichas limitaciones.

Cronicidad: los servicios de salud deben orientarse 
con el valor de la socialidad y de la subsidiariedad. Así los 
ancianos deben ser cuidados con base en sus necesidades, 
sin ser privados de la atención por una depreciación arti-
ficial del valor que como personas tienen. Es decir se les 
debe respetar y potenciar en sus dimensiones personales.

Tienen derecho a que se cuiden sus enfermedades. 
La geriatría permite tratar las enfermedades particulares 
del anciano, y adaptar cualquier otra patología y tipos 
de cuidados requeridos, a la condición de senectud. Así 
como tomar en cuenta el margen de adaptación al estado 
de desequilibrio, que en el paciente geriátrico es muy 
limitado, lo cual tiene relevancia ética.

El paciente anciano padecerá enfermedades crónicas, 
que hasta un cierto momento había logrado adaptar a la 
fisiología de su organismo, pero que llegado a un punto, 
no lo logrará más. O bien puede llegar a presentar situa-
ciones agudas, que incluso requieran cirugía, como sería el 
caso de algunas fracturas o problemas digestivos. Llegado 
ese instante será necesario interconsultar a uno o más 
especialistas. Y aunque para algunos autores la medicina 
geriátrica es contemplada como medicina general del 
anciano, la realidad es que no es infrecuente ver que el 
súper especialista no logra la estabilidad del paciente, y 
requiere la intervención del geriatra. Esto requiere una 
adecuada comunicación interprofesional.

RELACIONES INTERPROFESIONALES

Son un tema de análisis ético. Trabajar en equipo es éticamen-
te bueno, porque la interdisciplinariedad permite enfocar los 
problemas del paciente desde varios puntos de vista comple-
mentarios, en busca de la mejor solución para el problema. 
Sin embargo, no es fácil, ni logrará su objetivo, o puede 
entorpecerlo, si se olvida el principio ético que debe estar 
por encima de los demás, y que es el beneficio del paciente.

No se puede presuponer que una relación humana 
vaya a ser por necesidad, neutra o positiva sólo por be-
nevolencia de las partes. En realidad habrá choques de 
personalidad, intereses legítimos o no, contrapuestos entre 
las partes, falta o indiferencia de comunicación, competi-
tividad entre los diversos especialistas, y otros puntos de 
fricción. Igual que en cualquier relación humana. Por ello 
la única forma de superar todos esos obstáculos es poner 
por encima de todos los intereses, el Bien del paciente.

El Bien del paciente se define por el marco antropo-
lógico de la corriente personalista como todo aquello que 
sea concordante con la dignidad de la persona. Es decir, 
como todo aquello que sea acorde a su naturaleza. Incluso 
aceptar la finitud de la vida, y la limitación de la enferme-
dad, es propio de la naturaleza humana.8 En el siguiente 

8 Ontológicamente se distingue el Bien, de un bien. El Bien se 
refiere a la causa última de todos los actos. Es decir a la po-
sibilidad de que con cada acción se logre la autoperfección a 
la que el hombre tiende. Un bien, presupone cualquier otra si-
tuación que resulta placentera o conveniente para la persona. 
Por ejemplo, buscar la salud del paciente, es un bien. Porque 
per sé es sólo una condición pasajera. Buena, sin duda, pero 
que en sí misma no perfecciona. Puede usarse para el bien 
ético o para el mal. Mientras que el Bien de intentar ayudar 
al paciente respetando su dignidad de persona, se refiere al 
acto de autoperfeccionamiento del médico, al intentar no sólo 
realizar los actos intelectuales de su profesión, sino buscar 
en verdad, ayudar de forma solidaria a su paciente. Y esta 
ayuda recibida por el paciente le perfecciona a él, porque le 
hace perceptible su propio valor de persona.
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794 Geriatría

esquema se ilustra este hecho, modificado de Sgreccia 
(figura 69-1) donde se aprecia cómo tanto el profesional 
de la salud, como el paciente, su familia o ambos, así como 
la sociedad deben buscar el Bien del paciente.

Pero como la afectividad nubla el entendimiento, tal 
como fue probado por los escolásticos, la ética en lo general, 
y la bioética en lo particular, aconsejan tomar la decisión 
ética previo al momento de la crisis. Por ello el valor de 
estudiar bioética, ya que así los elementos de juicio se ven 
iluminados por la razón y no ofuscados por la pasión.

Algunos otros problemas que pueden surgir, son rela-
cionados con la definición de tareas del personal. En muchos 
casos en los que la patología del paciente es crónica, y que 
requiera de personal paramédico para su rehabilitación, 
puede darse el caso de que por la frecuencia del trato, y si 
existe una buena relación, dicho personal interfiera con las 
indicaciones del médico. En otros casos, la familia puede ser 
el factor que dificulte acatar las órdenes médicas.

En cambio entre los diversos especialistas lo que 
suele suceder son comentarios negativos respecto a otros 
colegas, que llevan a la pérdida de confianza del paciente 
en ambos médicos. Esto puede suceder por un falso senti-
miento de soberbia, seguramente generado por inseguridad 
profesional, o por temor de perder al paciente, cuanto se 
trata de un servicio privado. Pero en todo caso no se so-
brepone primero el bien del paciente, ni se puede lograr 
un manejo integral.

Para evitar estas situaciones, lo pertinente es que 
desde el primer momento se defina el perfil profesional.9 
Así se evita el primer eslabón de posibles acontecimien-
tos desafortunados. Y es en este caso el médico geriatra 
quien debe actuar como el líder del equipo de salud, 
para el paciente, explicando las funciones que tendrá la 
interconsulta, la referencia hacia otro especialista y hacia 
el personal paramédico. Aunque no definido con claridad 
por la ley, el intrusismo profesional en México es ilegal, 
según consta en la Ley General de Profesiones, y en la Ley 
General de Salud.

La definición de las tareas de cada profesionista tam-
bién evita, que se llegue al punto de que por hacer preva-
lecer la opinión propia, se olvide el verdadero cometido 
del ars médica, y que en sus casos extremos hasta pueda 
causar una iatrogenia. Así el personalismo sugiere aunar 

esfuerzos comunes, en lugar de competir.10 Para ello es 
indispensable una comunicación entre el equipo, aunque 
en la atención privada pueda dificultarse. De manera per-
sonal la autora de este capítulo, sugiere enviar informes 
médicos, que permiten abrir la puerta de comunicación, 
y que definen con claridad el perfil que quien lo envía 
ha tenido, así como las expectativas que se esperan del 
nuevo especialista.

Es decir que las relaciones interprofesionales son 
benéficas, pero requieren de las premisas explicadas y si 
bien presentan dificultades, también logran ofrecer una 
mejor atención médica (cuadro 69-1). Respecto a la rela-
ción médico-paciente sólo hay que subrayar que se basa 
en la confianza que se genera con base en comunicación 
y en resultados. Ésta implica informar sobre el estado del 
paciente, y las medidas diagnósticas y terapéuticas, pero 
también sobre su porvenir, es decir sobre su pronóstico 
funcional y secuelas.

Futilidad y ensañamiento terapéutico: por otro lado 
definir la meta terapéutica o clínica de cada nueva decisión 
desde el primer momento, evita los tratamientos fútiles, 
el ensañamiento terapéutico, o las medidas despropor-
cionadas.

Y al final de la vida evitará también la eutanasia. 
Cuando se valora al paciente en un momento dado, por 
sus características clínicas debe determinarse qué puede 
ofrecérsele. Ese es el momento de aplicación de la fórmula 
que propone el personalismo de ponderar el riesgo contra 
el beneficio. Y cada vez que cambie el estado clínico deberá 
volverse a evaluar la meta de la intervención médica. Por 
ejemplo, si el paciente está en fase terminal, no se puede 
pretender una curación, sino un alivio de su sensación de 
malestar. O al contrario, cuando se agrava una situación 
crónica o se presenta un estado agudo, se debe intentar 
un nuevo equilibrio, una curación o ambos. Esto es buscar 
el Bien del paciente. De la otra forma sólo se busca un 
bien contrario a su Bien, o un beneficio médico, o seguir 
protocolos institucionales.

También de manera inicial hay que definir la jerarquía 
de los valores éticos. Es decir establecer el marco antro-

Paciente   
Familia   
Sociedad   

Profesionales de la salud

Figura 69–1. Bien del paciente.

9 Recordar que cuando la crítica se transforma en injurias 
y difamación el art. 350 del Código Penal, señala que el 
delito de difamación se castigará con prisión de hasta dos 
años o multa o ambas sanciones, a juicio del juez.

10 Usurpación profesional: ejercicio de una determinada 
profesión legalmente reglamentada sin tener el título o 
autorización correspondiente.

 Cuadro 69-1. Fórmula personalista/utilitarista

Oportunidades Retos

Compartir diferentes áreas de 
conocimiento

Interrelación personal

Mejor atención del paciente Lenguaje y necesidades diferentes

Nuevas técnicas y disciplinas que 
surgen por interacción

Competencia entre los especia-
listas

Competencia sana Costo para el paciente

Distribución adecuada de tareas Pirateo de pacientes

Dificultad en la relación médico 
paciente
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pológico desde el que se analizará el caso: liberalismo, 
utilitarismo o personalismo. Es importante enfatizar que 
no son opciones a elegir, según el momento o el paciente. 
Se trata de jerarquías de valores diferentes y que llegarán 
a determinar juicios éticos que pueden ser opuestos. Por 
ello, es importante tomar la decisión del modelo ético, 
haciendo conciencia del concepto que se tenga de perso-
na. Y ese modelo será el eje desde el cual cada uno tome 
sus decisiones en lo sucesivo. A manera de ejemplo en la 
asignación de recursos para la salud desde el utilitarismo, 
sólo se daría la mayor cantidad a los pacientes productivos, 
es decir que la mayor parte de los ancianos quedarían ex-
cluidos. Es muy diferente la fórmula utilitarista de costo/ 
beneficio, de la fórmula personalista de riesgo/beneficio.

Calidad de vida

Este término puede interpretarse en términos personalistas, 
para lograr en materia de tratamiento o de cuidados palia-
tivos, la mejor funcionalidad y comodidad factibles para el 
paciente. Con esta definición se vuelve un deber moral. Sin 
embargo, no constituye el primero de los deberes.

No obstante, existe otro concepto diferente de calidad 
de vida, que proviene del utilitarismo para intentar que 
el paciente logre una eficiencia económica, capacidad de 
gozar bienes de consumo, de belleza y capacidad de vivir la 
vida física, pero ignorando las dimensiones de la existencia 
relacionales, espirituales y religiosas.

Esto es fundamental entenderlo, ya que desde el per-
sonalismo se interpreta como darle al paciente lo mejor 
que sea factible. Mientras que desde el utilitarismo se 
considera que si el paciente pierde la capacidad de goce 
o de sufrimiento, ya no se requiere luchar por su vida, ni 
mucho menos por su calidad de vida.

El concepto surgió cuando Lyndon B. Johnson en 
1964, lo utilizó para explicar que sus objetivos no podían 
medirse en términos bancarios, sino en términos de calidad 
de vida. No se refería a lo que hoy significa en términos 
de salud y bienestar físico. En realidad este término ya 
se utilizaba en la jerga sociopolítica, y en particular era 
utilizado para promocionar una compañía de seguros, 
pero él lo popularizó. La expresión se fue impregnando 
y ampliando su aplicación semántica a la dimensión bio-
lógica, pero siempre desde el ámbito de la posesión de 
un bien. Como tener buena salud, poseer funcionalidad, 
tener capacidades racionales plenas, entre otras, que son 
conceptos de fundamentación utilitarista.

De ahí que en una cultura materialista, contrapuesta 
al reconocimiento de la absoluta inviolabilidad de la vida, 
cuando este concepto reduccionista de una vida de calidad, 
no se logra alcanzar, la salida lógica será la eliminación de 
todas las vidas humanas que parecen insoportables, por esta 
privación. Es decir, el hombre no se considerará ya persona 
por su valor intrínseco, sino por aquello que es capaz de 
ejecutar. Y a esta posibilidad la contempla como posesión a 
la cual tiene derecho a toda costa. El sufrimiento se percibe 
como absurdo e inmoral, al igual que mantener con vida, 
a quien no tiene posibilidad de recuperación.

El utilitarismo propone cuatro parámetros para medir 
la calidad de vida que elude el hecho de que la naturaleza 
humana no es sólo su cuerpo:

a) Estado físico y capacidad funcional.
b) Estado psicológico y sentido del bienestar.
c) Interacciones sociales y los factores económicos.
d) Factores éticos o de valor, según lo que la sociedad 

decida, pero sin referencia al Bien de todas las perso-
nas, y no sólo de aquellas que son productivas.

Esto tiene una particular repercusión en los ancianos, puesto 
que sus capacidades de ejecución, de percepción, de goce, 
de autonomía y de productividad se van mermando en una 
pendiente. Entonces la propuesta de un concepto de calidad 
de vida, donde sólo se consideren las necesidades materiales, 
sin negar que sean necesarias, no es suficiente. Porque la 
persona humana es mucho más que la materia. Incluso los 
deseos deben incluirse en la calidad de vida, ya que algunos 
son buenos. Pero siempre deben orientarse hacia los valores, 
ya que de otra forma, nunca serán satisfechos.

Por ello una propuesta de calidad de vida, desde el 
personalismo, debe incluir el bien del hombre y su auto-
perfección, como eje conductor de la mera satisfacción 
material y volitiva. Asimismo debe considerar la posibili-
dad de satisfacer necesidades trascendentes. Es decir una 
valoración de la totalidad de la persona. De esta forma, 
el ineludible sufrimiento, adquiere un sentido humano, 
que lo hace soportable. La vida humana es trascendente 
y de un valor intangible. Su inviolabilidad se basa en ello.

En cualquier concepto de calidad de vida debe pro-
porcionarse toda la ayuda necesaria al sufrimiento, en 
particular al dolor físico. Pero ello es diferente suprimir 
la vida de un paciente, porque está sufriendo.

El cuadro 69-2 pretende ilustrar los tres niveles de 
posesiones a los que aspira el hombre, y algunas de sus 

 Cuadro 69-2. Tres niveles de posesiones a las que aspira el hombre

Bienes materiales Deseos Bienes trascendentes

Ejemplos Alimentación,  casa,  vestido, acceso a 
servicios, educación

Salud, juventud, riqueza, éxito, venganza, 
muerte

Amor, libertad crecimiento interior, respeto 
a dignidad, solidaridad, respeto religioso

Notas Nunca serán suficientes
Varían según situación previa:
Ejemplos:
indigente-refugio =casa
Obrero-casa propia,
Profesionista-casa alto nivel

Pueden ser
reales o ideales
Pueden ser
positivos o negativos

Por ejemplo, el derecho de los padres de 
educar a sus hijos como mejor crean, no 
se cumple en México, respecto a la esco-
laridad en escuelas públicas

Sólo hay un modelo educativo
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796 Geriatría

limitantes o de sus características, que aunque breve y sin 
agotar el tema, puede ayudar a comprender por qué no es 
factible prescindir de los bienes trascendentes, ni limitar a 
la persona a alguno de dichos bienes, excluyendo los otros.

El concepto de calidad de vida aporta un valor, pero 
éste debe estar referido a la sustancia y naturaleza onto-
lógica de la persona humana.

 DISCAPACIDAD MENTAL  
EN EL ANCIANO

El dilema ético surge no sólo en cuanto a la asignación 
de dichos recursos, sino sobre las razones del mismo.11 El 
anciano no autosuficiente para tomar una decisión o para 
darse cuenta de que otros la toman por él, sigue siendo 
una persona, aunque en su existencia vea mermada esta 
capacidad. La asistencia a los ancianos no autosuficientes 
por patología orgánica y neuropsicológica grave es un 
problema sanitario difícil.

En cualquier país la distribución de los recursos para la 
salud, es menor para este tipo de patología, y para aquellas 
que requieren rehabilitación, que para cualquier otra área 
de la salud. Las posibilidades de ayuda del Estado, aun 
en países desarrollados, son muy reducidas, ya que estas 
instituciones para ancianos no autosuficientes y sobre 
todo con trastornos conductuales, cognoscitivos o ambos, 
se encuentran sobresaturadas y son insuficientes de cara a 
la creciente demanda. En los países en vías de desarrollo, 
son casi exclusivas de los servicios privados y muy costosos.

En México el Sistema Nacional para el Desarrollo 
Integral de la Familia (DIF) cuenta con asilos para ancia-
nos muy pobres y en principio aceptan a personas con 
este tipo de trastornos. La realidad difiere y estar a nivel 
de problema social, ya que cuando el anciano no logra 
ser suficiente a nivel emocional, puede encontrarse en 
situación de calle, con lo cual ni siquiera llegará a solicitar 
el servicio. En cualquier caso las posibilidades reales de 
acogida a este tipo de ancianos es muy poca.

Por ello se propone que el análisis ético sea con base 
personalista. La contraparte para este caso no sólo sería 
el utilitarismo, cuyos argumentos han sido extensamente 
tratados ya, sino también el liberalismo.12 Como ya se 
explicó, el liberalismo considera que la libertad se reduce 

al deseo y a la capacidad autonómica de llevarlo a cabo, sin 
referencia a ningún otro valor, ni siquiera al de la realidad. 
Y sólo quienes sean capaces de ejercer dicha autonomía 
son personas en plenitud de derechos. Es decir se reduce 
la persona a su posibilidad de elegir.

El personalismo, considera la libertad humana digna 
de todo respeto, pero supeditada al Bien de la persona. 
Y en el caso que compete a este texto, el Bien no puede 
ser marginar al anciano, ni desposeerle de su derecho a 
los servicios sociales y de salud, sino aplicar el principio 
de subsidiariedad, dando más ayuda a quien la necesite, 
y como en este caso el paciente no es autónomo para 
responder cuidando este don, la sociedad entera deberá 
de hacerlo, previniendo en la medida de lo posible su sa-
lud, para evitar este tipo de problema. Es evidente que la 
fórmula utilitarista del costo y beneficio señalaría no dar 
nada a estos ancianos, o incluso practicarles la eutanasia. 
Pero por el principio de la dignidad humana, propios del 
personalismo, hay que tratar a estos pacientes con todo 
lo que a nivel proporcional requieran, aunque dejen de 
ser productivos socialmente, ni puedan tomar decisiones 
sobre sí mismos.

 EUTANASIA Y ENFERMEDAD  
TERMINAL

La palabra eutanasia significa a nivel etimológico, buena 
muerte, bien morir, sin más. Pero desde hace años, ha ad-
quirido otro sentido más específico: procurar la muerte sin 
dolor a quienes sufren. Se define como Acción u omisión 
de acciones médicas realizadas por cualquier persona dife-
rente al paciente mismo con la finalidad de terminar con 
su vida por razones de piedad, ante el dolor insoportable, 
o cuando la vida carece de valor o sentido.

Se desglosarán los diferentes términos, para su com-
prensión.

1. Acción u omisión de acciones médicas
Si es acción la eutanasia será activa. Si es omisión será 
pasiva. El acto por el cual se termine con la vida del 
paciente debe ser un acto médico. Es decir no puede 
dispararse al paciente con una pistola. También sería 
homicidio, pero tipificado de manera diferente.

2. Realizadas por cualquier persona diferente al pacien-
te mismo
Aunque el acto sea médico, puede realizarse por agen-
tes diferentes a los profesionales de la salud. Es sólo el 
acto el que tiene que ser médico. Si quien lo realiza 
es un médico, además de la ilicitud ética, se realiza 
un acto contra la naturaleza misma de la medicina. 
Si lo realiza un familiar, el acto se agrava por el deber 
moral de tutelar esa vida.

3. Con la finalidad de terminar con su vida
Éste es el hecho principal y sin embargo, en las dis-
cusiones sobre el tema, se suele olvidar subrayar el 
hecho que se mata al paciente. Ese es el objetivo. Por 
motivos en apariencia altruistas, pero el conocimiento 

11 La persona humana se define por: su existencia, que com-
prende todos los “accidentes” de su vida: temporalidad, limi-
taciones, época histórica, características físicas, familia, edad, 
grado de inteligencia, entre otras. Es decir, factores mutables, 
finitos, limitados y contingentes Y su esencia que corresponde 
a lo inmutable, corresponde a la naturaleza de la persona. A 
lo que le hace ser persona y que además es universal para 
todas las personas, sean cuales sean las características de su 
existencia y la temporalidad de la misma. Algunos accidentes 
pueden coincidir con los de otras especies, pero no así la 
esencia que es exclusiva de la persona. N. del A.

12 Sistema federal público mexicano, denominado Desarrollo 
Integral de la Familia, que cuenta con diversas instituciones 
como hospitales, orfanatos, asilos, entre otras.
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se enfoca a suprimir al paciente, en lugar de mejorar 
sus molestias. Lo que causa la muerte del paciente no 
es la enfermedad, sino que la acción de quien practi-
ca la eutanasia. Se trata de apropiarse de la muerte, 
procurándola con anticipación y poniendo así fin de 
modo “dulce”13 a la vida propia o ajena.

4. Por razones de piedad, ante el dolor insoportable, o 
cuando la vida carece de valor o sentido
Desde el punto de vista de la argumentación filosófica, 
esto sólo es un motivo, no una razón. Muchas veces 
incluso sucede que son los familiares quienes no so-
portan el sufrimiento (en ellos mismos) de ver sufrir al 
ser querido, y puede ser una manifestación de evasión.

De manera inicial cuando se despenalizó en Holanda, 
el dolor y la condición de que se encontrara en etapa 
terminal, eran los requisitos legales. Por el fenómeno de 
la “pendiente resbaladiza” en materia de ética, esto ha 
cambiado. Ahora no hace falta que sea terminal, ni que 
exista dolor físico. Basta con que el paciente lo solicite, o 
si no se encuentra en situación de poder hacerlo, alguien 
se “apiade” de él por considerar que esa vida no tiene ya 
un sentido de continuar. Se entiende hoy por eutanasia, 
al llamado homicidio por compasión, es decir, el causar 
la muerte de otro por piedad ante su sufrimiento o aten-
diendo a su deseo de morir.

Se sitúa, en el nivel de las intenciones o de los mé-
todos usados.

Pero aun así, puede significar muchas realidades 
distintas: dar muerte a un recién nacido deficiente o a un 
anciano que ya no es útil, ayudar a un suicida, entre otras. 
Así considerada, la eutanasia es siempre una forma de 
homicidio, pues implica que un hombre dé muerte a otro, 
ya sea por un acto positivo o por la omisión de la atención 
y cuidados debidos. Es importante hacer notar que la eu-
tanasia en cuanta acción de provocar la muerte de modo 
deliberado de una persona es a nivel moral inaceptable.

Sin embargo, no es eutanasia, por tanto, el aplicar un 
tratamiento necesario para aliviar el dolor, aunque acorte 
la expectativa de vida del paciente como efecto secundario, 
ni tampoco es buscada la muerte del enfermo.

El tema es antiguo, sólo que el contexto cultural actual 
se le reconoce al paciente, cada vez más, un cierto derecho 
a disponer de su propia vida, en especial en la fase terminal 
de su existencia en nombre de la libertad y del sentido 
que le atribuya a la vida. Está muy difundida la idea que 
“sólo el enfermo puede decidir el sentido de su vida. Si 
él juzga que su existencia ha perdido en definitiva todo 
valor, está en el pleno derecho de sacar sus conclusiones y 
de buscar abandonar esta vida. Con la ayuda de los otros. 
En nombre de la libertad individual”.

Por otra parte, un creciente número de personas 
enfermas en estado terminal solicitan la muerte como 
única salida a su situación de soledad y muchas veces, en 
especial en los países más desarrollados, de abandono. Este 
contexto cultural es el que hay tener presente a la hora 

de tratar el conjunto de problemáticas que giran en torno 
al tema de la muerte.

Esta reflexión va más allá del objeto propio de la 
medicina. Presupone interrogantes sobre el valor de la 
vida humana, de su indisponibilidad e inviolabilidad, de su 
sentido, del valor, alcance y límites de la libertad humana y 
del sufrimiento, así como de la profesión médica y todo el 
complejo aparato sanitario, y su modo de relacionarse con 
los enfermos en tales situaciones. “Desde el punto de vista 
social, resulta legítimo preguntarse si una sociedad que 
permite que se disponga de la vida, aunque se encuentre 
en condiciones precarias, más aún que lo constituya en un 
derecho, es en verdad humana, o se está deslizando hacia 
una concepción utilitarista de la vida que por necesidad 
irá en desmedro de las personas más vulnerables de la 
sociedad. Resulta legítimo preguntarse si bajo esta con-
cepción de la vida y de la muerte, no terminará el médico 
siendo un mero ejecutor de los deseos del paciente y no 
un profesional con un ethos muy conocido y valorado cuál 
es el de no dañar, el de sanar en la medida de lo posible 
y el de suavizar los sufrimientos del paciente cuando se 
enfrenta a una situación tal que lo llevará de modo inevi-
table a la muerte”.14

ENSAÑAMIENTO TERAPÉUTICO

Se define como la obstinación terapéutica con la finalidad 
de retrasar la muerte del paciente, empleando tratamientos 
y medios proporcionados o desproporcionados de soporte 
vital, en enfermos terminales de los que no suministran 
beneficio alguno a los pacientes y simplemente prolon-
gan innecesariamente su agonía. El médico debe tener la 
certeza moral que le dan sus conocimientos de que los 
tratamientos de cualquier naturaleza ya no proporcio-
nan beneficio al enfermo y sólo sirven para prolongar su 
agonía inútil, pero al obstinarse no deja que la naturaleza 
siga su curso.

En todos los casos del ensañamiento terapéutico el 
paciente debe estar en fase terminal y sin posibilidad 
alguna ni de recuperación, ni de mejoría.

Los medios desproporcionados son aquellos que no 
logran modificar de forma positiva el curso natural de la 
enfermedad. Los medios fútiles son además comproba-
damente inútiles. Los medios desproporcionados pueden 
ser ordinarios o extraordinarios, cuyo uso ya no es actual, 
pero que se refiere al grado de complejidad del medio 
empleado.

Nadie está obligado a prolongar la vida con medidas 
desproporcionadas. Y el propio paciente puede pedir que 
ya no se le practique ningún otro intento de tratamiento. 
Esto no es una eutanasia o suicidio asistido, sino que es la 
aceptación de la muerte.

13 El término de muerte “dulce” es un eufemismo. En realidad 
no por necesidad presupone una sensación agradable.

14 O slippery slope , es decir por el hecho de que cuando se 
comienza a cuestionar sobre los límites del respeto a la 
dignidad humana, parece que se cae en una pendiente 
sin fin y aunque de inicio las condiciones sean limitadas, 
siempre se termina por violarlas.
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Desde el punto de vista ético, el ensañamiento tera-
péutico, opuesto a la eutanasia, es negativo: inmoral, ya que 
instrumentaliza a la persona subordinando su dignidad a otros 
fines, como puede ser la angustia del médico o la presión de la 
familia. Es decir, que se puede intentar alguna medida como 
prueba clínica, sin causar demasiado sufrimiento al paciente, 
pero en cuanto se compruebe que es desproporcionada y 
onerosa para el paciente, y que no le beneficia, ha de retirarse.

CUIDADOS MÍNIMOS

Se trata de aquellos cuidados que dentro de la medicina 
paliativa se otorgan a todos los pacientes: comodidad, 
acompañamiento, control de temperatura, control del 
dolor, alimentación e hidratación.

Sin embargo, los tres últimos tienen un margen de 
aplicación diferente.

Alimento e hidratación, estarán sujetos a las condicio-
nes del paciente. Sólo son de obligación ética si el paciente 
los tolera, por la vía que sea la óptima, y si según su estado 
clínico y de cercanía a la etapa de agonía, y que no le cau-
sen efecto nocivo, así como que no le sean fútiles. Como 
ejemplo sería la hidratación en caso de insuficiencia renal 
grave en los que podría causar edema pulmonar, y por sí 
misma terminar con la vida del paciente.15

Control del dolor, hay obligación ética de realizarlo, y 
la única premisa es que sea a dosis respuesta, y no en dosis 
única masiva. Es decir lo que se conoce como sedación 
paliativa, diferente en metodología y en intencionalidad 
que la sedación terminal, cuyo objeto es la muerte del 
paciente, recordando que para que sea ética, debe darse 
no sólo con el consentimiento del paciente, sino con la 
exclusiva intención de otorgar a éste un estado de mayor 
comodidad, y que no se pretenda terminar con la vida.

 CONCLUSIONES

La vejez o la enfermedad no afectan en lo más mínimo 
la dignidad de la persona humana, a cuyo servicio debe 
estar siempre la medicina. El ars medica es para el servicio 
de la vida. Incluso cuando sabe que no puede vencer una 
grave patología, se esfuerza por aliviar los sufrimientos. 

Trabajar con pasión para ayudar al paciente en todas 
las situaciones significa tomar conciencia de la dignidad 
inalienable de cada ser humano, incluso en las condiciones 
extremas del estadio terminal.

El sufrimiento, la vejez, el estado de inconsciencia, 
la inminencia de la muerte no disminuyen la intrínseca 
dignidad de la persona.

Entre los dramas causados por una ética que pretende 
establecer quién puede vivir y quién puede morir, está el 
de la eutanasia. Aunque esté motivada por sentimientos 
de una malentendida compasión o de una malentendida 
dignidad que hay que preservar, la eutanasia en vez de 
rescatar a la persona del sufrimiento, la suprime.

Por el contrario, la verdadera compasión promueve 
todos los esfuerzos razonables a favor de la curación del 
paciente. Al mismo tiempo, ayuda a detenerse cuando 
toda intervención deja de ser útil para alcanzar ese fin.

De hecho, el rechazo del ensañamiento terapéutico 
no es un rechazo del paciente y de su vida. La decisión 
eventual de no emprender o de interrumpir una terapia 
se considera desde el punto de vista ético correcta cuan-
do ésta resulte ineficaz o con claridad desproporcionada 
respecto a los fines de sostener la vida o la recuperación 
de la salud. El rechazo del ensañamiento terapéutico, por 
lo tanto, es expresión del respeto que en todo momento 
se debe al paciente.

Debe alentarse la adecuada utilización de cuidados 
paliativos, como los analgésicos, así como la formación a 
todos los niveles de personal en este sentido.

Recordando los principios éticos que fundamentan el 
Juramento de Hipócrates, se puede señalar que no existen 
vidas indignas de ser vividas; no hay sufrimientos, por muy 
penosos que sean, que puedan justificar la supresión de 
una vida; como tampoco existen razones, por mayores que 
sean, que favorezcan la “fabricación” de seres humanos 
destinados a ser utilizados y destruidos.

La dignidad de toda persona no es una concesión 
otorgada por ninguna otra persona. Cuando mucho puede 
ser reconocida. Pero es un atributo que le viene por el sólo 
hecho de serlo. Cualquier violación a su dignidad afecta a 
toda la persona, y a quien comete ese acto. Es seguro que 
si cada uno logra hacerse consciente de su propio valor 
supremo por pertenecer a la familia humana, logrará ver en 
otros esta misma dignidad, y actuará de una mejor manera 
hacia su propio bien, que si es tal, será el bien de todos.
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Concebida como disciplina profesional, integra a la per-
sona como un ser biológico, psicológico, social y espiritual 
para vivir en plenitud. Proporciona ayuda profesional 
al enfermo terminal, así como a sus familiares. Es una 
alternativa para revalorar la vida, ya que descansa en el 
principio de la condición mortal de cualquier individuo.

El cómo ayudar a las personas a resolver la muerte 
constituye una tarea ardua, y más aún donde la sociedad 
interfiere. Es necesario iniciar la educación en la infancia, 
ayudando a los niños a disminuir su ansiedad hacia la 
muerte y continuar con los jóvenes, adultos, así como a 
los propios viejos.

La ideología de esta disciplina versa sobre los siguien-
tes puntos:

a) La muerte y el miedo a la muerte son fuente de muchos 
de los problemas humanos. Eliminar estos miedos es 
dar vida: vida a plenitud, vida llena de calidad.

b) El suicidio es un mal que se puede prevenir. En la 
mayoría de los casos, quienes tienen ideas suicidas 
prefieren recibir ayuda adecuada, en lugar de fabricar 
su propia muerte.

c) Por último, de acuerdo con Kubler Ross, el amor 
incondicional es un ideal asequible.

En suma, el fin último del tanatólogo es orientar al enfer-
mo hacia la aceptación de su realidad, aceptación que se 
traduce en esperanza real. En ella está contenido el ver-
dadero sentido de la vida. Esto incluye una mejor calidad 
de vida, la muerte digna y en paz.

La educación para la muerte tiene ciertos objetivos que 
vale la pena revisar; entre ellos están ayudar a crear en las 
personas sistemas de creencias propios sobre la vida y la 
muerte, pero no en un sentido de fantasía enajenante, sino 
como una revelación íntima del sentido de la muerte que 
presupone su aceptación como algo natural; tiene por obje-
tivos preparar a la gente para asumir la muerte propia y la 
de las personas cercanas, enseñar a tratar en forma humana e 

inteligente a quienes están cercanos a la muerte; entender la 
dinámica de la pena desde un punto de vista muy humano, 
donde se acentúe la importancia de las emociones más que 
cualquier otro aspecto de la psicología.

Si se inicia por intuir qué es la vida, será más fácil 
llegar a comprender el modo en que a todo fenómeno vital 
le sigue un declive y un nuevo comienzo. La vida es un 
tránsito y un descanso, un amanecer y un anochecer, una 
despedida y un encuentro, una realización y una promesa, 
una partida y una llegada. La muerte es ineludible por lo 
que el hombre ha tenido que aprender y lo ha planteado 
desde diversos puntos de vista. La tanatología abarca 
diferentes campos, desde la atención al enfermo en etapa 
terminal y a su familia hasta la elaboración del duelo por 
la pérdida. Es importante recordar que al enfrentarse a un 
paciente moribundo no se debe tener ideas preconcebidas, 
hay que tener una actitud de mente abierta, sensibilizarse 
de las necesidades de los enfermos, familiares y personas 
que rodean el caso e incrementar la percepción para poder 
aprender (Kübler Ross). Por otro lado Cicely Saunders 
sostiene que la persona que va a morir puede y debe 
ser asistida para aliviar el dolor y los síntomas físicos y 
psíquicos provocados por a enfermedad; la persona no es 
una cosa que puede manipularse, por lo tanto debe par-
ticipar activamente junto con el equipo interdisciplinario 
de tanatología, en la decisiones fundamentales; se habla 
del derecho de saber, conocer lo que se aproxima y los 
medios que se utilizan. El apoyo familiar es fundamental 
para ayudar a la persona con enfermedad terminal. Así 
hay cuatro aspectos a cubrir:

1. Médico cuya función es proporcionar aquellos cui-
dados paliativos que le permitan estar con la mejor 
calidad de vida en sus últimos momentos.

2. Tanatológico: ayuda y aporta el soporte emocional tanto 
al enfermo como a los familiares y medio que lo rodea.

3. Legal: de tal forma que se dejen resueltos los asuntos 
que involucran la vida social del paciente.
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4. Espiritual: incluye el sentido de la vida, sufrimiento, 
muerte y abarca en cada caso el aspecto religioso que 
el paciente tiene o ha tenido a lo largo de su vida.

 ASPECTOS LEGALES

TESTAMENTOS

La reivindicación de la persona de seguir con libertad sus 
decisiones relacionadas con el proceso de morir, es una 
manifestación de la importancia dada al valor de la cultura 
occidental y expresión del principio de autonomía, inclui-
da en el ámbito de la bioética. La exigencia de la dignidad 
se comprende sólo a través del respeto a la libertad.

Las decisiones a tomar al final de la vida, requieren 
mayor libertad personal, tanto en lo relacionado con la 
parte moral-religiosa, como a la disposición de los bienes 
materiales. Casos importantes son la prolongación artificial 
de la vida mediante procesos desproporcionados o la tan 
mencionada eutanasia, que ha hecho mucho ruido desde 
su aprobación legal en algunos países, debido a las impli-
caciones religiosas y morales que implica; así como en el 
plano jurídico un conflicto ético es la aprobación o no de 
la pena de muerte, la eutanasia es un caso parecido, ya 
que es la aprobación de la muerte en ciertas condiciones 
sin que ello implicara sanción penal.

Debido a los avances en la ciencia y en la técnica, la 
esperanza de vida se ha incrementado, y la sociedad debe 
plantearse el dilema de cuándo llevar a cabo ciertas accio-
nes, desde el testamento que señala quién o quiénes reci-
birán los bienes de la persona al morir, así como una serie 
de legados y responsabilidades que se heredan en los casos 
de tutorías, hasta la posibilidad de los testamentos vitales o 
documentos de voluntades anticipadas que se refieren a la 
posibilidad que jurídicamente se ha establecido en algunos 
países en cuanto a solicitar la eutanasia o el rechazo a la 
prolongación de la vida por medios desproporcionados 
en circunstancias específicas, ya que la ciencia y técnica 
mancomunadas hacen posible prolongar de manera arti-
ficial la vida durante un tiempo indeterminado mediante 
procesos invasivos. Es el caso de las personas que donan 
sus órganos, y sus cuerpos se mantienen en vida artificial 
hasta el momento de tener al receptor o en lo que se 
prepara la extracción de los órganos útiles.

Testamento vital

La expresión “living will” equivale a testamento vital; 
es probable que Luis Kutner, abogado estadounidense 
en 1967, haya sido la primera persona en sugerir esta 
posibilidad. El primer testamento vital es de 1969 y fue 
ofrecido por el Euthanasia Educational Council, desde 
esa fecha hay más de 10 millones de declaraciones 
firmadas.

El testamento vital es un documento en el que una 
persona en ejercicio de sus facultades pide que se respeten 
sus deseos en cuanto al cuidado de su salud a futuro; la 

posición más frecuente de las personas se refiere a la no 
prolongación de la vida por medios extraordinarios.

La finalidad del testamento vital es rechazar el con-
sentimiento informado de un tratamiento determinado, 
cuando el paciente no pueda tomar la decisión. Los obje-
tivos de este documento son:

a) Respetar el principio de autonomía, finalidad ética de 
las sociedades que se han determinado como demo-
cráticas y pluralistas.

b) Dar respaldo al paciente sobre sus determinaciones 
y deseos, para el final de la vida; asimismo, es un me-
dio jurídico para que la ley otorgue fuerza legal a lo 
decidido con antelación.

c) Defender al profesional médico (objetivo secundario) 
cuya importancia va en aumento, ante las diferentes 
posiciones legales en casos específicos.

Este tipo de documentos busca la “muerte digna” de los 
pacientes que se encuentran bajo condiciones físicas o 
mentales incurables o irreversibles, así como sin expecta-
tivas de curación. ¿Qué implica la muerte digna?

Calidad de vida.
Atención adecuada.
Ayuda para resolver problemas.
Morir rodeado de gente cariñosa.
No ser objeto de experimentación.
Respetar y darle gusto al paciente.
Presentarle opciones reales.
No dar expectativas falsas.

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
existe una serie de derechos de los pacientes terminales:

Vivir hasta un máximo potencial físico, emocional, 
psicológico, espiritual, social y ocupacional.
Tener derecho a vivir en forma independiente y en 
estado de alerta.
Expresar sus emociones y sentimientos en todo mo-
mento (autonomía).
Tener derecho a aliviar sus sufrimientos físicos, emo-
cionales, espirituales y sociales.
Conocer todo lo concerniente a su enfermedad, su 
estado de salud, el diagnóstico y su pronóstico.
Poder ser atendido por profesionales sensibles a sus 
necesidades y temores, competentes en su campo y 
seguros de lo que hacen.
Poder ser el eje principal de las decisiones que incumban 
a sus cuidados relacionados con la etapa final de su vida.
Tener derecho a que no se prolongue el sufrimiento 
por tiempo indefinido, ni se apliquen medidas extre-
mas y heroicas para sostener sus funciones vitales.
Tener derecho a no morir solo.
Morir sin dolor, con dignidad y apaciblemente dentro 
de lo posible.

En general las instrucciones de los testamentos vitales se 
aplican a una condición terminal, bajo un estado de incons-
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802 Geriatría

ciencia o en los casos donde existe daño cerebral irreversible; 
o en donde el paciente no cuenta con la posibilidad de 
ejercer sus derechos de decisión de manera directa.

Esto debe hacerse teniendo en cuenta el respeto de 
los derechos humanos de cada paciente y que son men-
cionados por la OMS.

Los testamentos vitales que se conocen son múltiples: 
se pueden clasificar en tres tipos:

Los de procedencia religiosa (p. ej., Asociación Nor-
teamericana de Hospitales Católicos, de Hospitales 
Protestantes e incluso organismos de conferencias 
episcopales). Éstos se inspiran en elementos espe-
cíficos sobre el sentido de la vida y la muerte, entre 
otros puntos.

Los de origen en grupos profesionales como la Asociación 
Norteamericana de Salud Pública. En éstos los detalles 
son más explícitos desde el punto de vista médico, 
enumerando una serie de cuidados o tratamientos no 
adecuados para la mentalidad de un bien morir y para 
lo que se niega el llevarlos a cabo o se indica que no 
deben iniciarse, ya que se consideran inútiles o fútiles, 
así como las situaciones que no se quiere padecer en 
los últimos días de la vida.

Por último los educativos, como los de la Sociedad 
para el Derecho de Morir Dignamente, que suelen 
mencionar en forma general las disposiciones que se 
desean; inclusive mencionan la decisión de eutanasia 
(prohibida jurídicamente en México).

La adopción de este tipo de documento no está exten-
dida a nivel mundial; se reconoce en países como EUA, 
Canadá, Australia y Dinamarca. Son muchas las opiniones, 
los adeptos y los detractores de los testamentos vitales. 
La discusión de su validez, la ética y la necesidad de una 
legislación es un tema sin resolver.

Desde el punto de vista filosófico se discuten la tras-
cendencia y conceptos en el contexto de una distinción 
entre la muerte y el significado de la vida o vivir sin calidad 
o el prolongar el proceso de muerte. El debate es indivisible 
del concepto de eutanasia.

La eutanasia ha tratado de dividirse en activa y pasi-
va, donde el actuar directamente se considera homicidio 
por las leyes mexicanas, así como en muchos países, sin 
contar, por supuesto, la Iglesia Católica; la eutanasia 
pasiva corresponde a la no aplicación de tratamientos, 
la no asistencia que facilitarían que el paciente muera; 
algunos consideran la eutanasia pasiva como el “dejar a 
la naturaleza hacer su trabajo al final de la existencia”. 
Asimismo tiene la finalidad de limitar la posibilidad del 
encarnizamiento terapéutico.

En la ciudad de México, el 7 de enero del 2008 se 
expidió la Ley de voluntad anticipada en la Gaceta Oficial 
del Distrito Federal, cuyo objetivo es establecer y regular 
las normas, requisitos y formas de realización de la vo-
luntad de cualquier persona con capacidad de ejercicio, 
respecto a la negativa a someterse a medios, tratamientos, 
procedimientos médicos o ambos que pretendan prolon-
gar de manera innecesaria su vida, protegiendo en todo 
momento la dignidad de la persona, cuando por razones 

médicas, fortuita o de fuerza mayor, sea imposible mante-
ner su vida de manera natural. Se enfoca a la ortotanasia 
(muerte digna, correcta) y no permite ni faculta bajo 
ninguna circunstancia la realización de conductas que 
tenga como consecuencia el acortamiento intencional de la 
vida. Requiere que el documento sea suscrito ante notario 
y lo puede realizar cualquier persona con capacidad de 
ejercicio y en pleno uso de sus facultades mentales, donde 
se manifiesta la petición libre, consciente, seria, inequívoca 
y reiterada de no someterse a medios, tratamientos, proce-
dimientos médicos o ambos que propicien la obstinación 
médica. Debiendo constar con las siguientes circunstancias 
para su aplicación: diagnóstico de enfermedad avanzada, 
irreversible, incurable, progresiva, degenerativa o ambas. 
Imposibilidad de respuesta a tratamiento específico, pre-
sencia de numerosos problemas y síntomas o ambos, ya 
sean secundarios o subsecuentes.

Esto abre la posibilidad de que los familiares y per-
sonas señaladas en términos legales puedan suscribirlo si 
el enfermo se encuentra de manera inequívoca impedido 
para manifestar por sí mismo su voluntad.

En esta ley se definen:

Obstinación terapéutica: utilización innecesaria de los 
medios, instrumentos y métodos médicos para man-
tener vivo a un enfermo en etapa terminal.

Ortotanasia: significa muerte correcta. Distingue entre 
curar y cuidar, sin provocar la muerte de manera 
activa, directa o indirecta, evitando la aplicación 
de medios, tratamientos, procedimientos médicos 
obstinados o ambos, desproporcionados o inútiles, 
procurando no menoscabar la dignidad del enfermo 
en etapa terminal, otorgando los cuidados paliativos, 
las medidas mínimas ordinarias, tanatológicas y en su 
caso la sedación controlada.

Reanimación: conjunto de acciones que se llevan a cabo 
para tratar de recuperar las funciones, signos vitales 
o ambos.

Sedación controlada: es la administración de fármacos 
por parte del personal de salud correspondiente, para 
lograr el alivio, inalcanzable con otras medidas, de un 
sufrimiento físico, psicológico o ambos, en un paciente 
en etapa terminal, con su consentimiento explícito, 
implícito o delegado, sin provocar con ello la muerte 
de manera intencional de éste.

A continuación en el Estado de Coahuila y le seguirían 
otros, se publicaron leyes como el de Respeto a la Dignidad 
Humana, donde el objetivo es el de garantizar el derecho a 
morir dignamente y se evite a la persona el obstinamiento 
o encarnizamiento terapéutico (la aplicación de tratamien-
tos inútiles; o si son útiles, en desproporción molestos o 
costosos para el resultado que se espera), hablando ya no 
sólo del procedimiento como tal, se amplía al aspecto 
económico o simplemente por la molestia que pueda 
originar. En esta ley se define a la enfermedad terminal no 
sólo desde el aspecto de funciones fisiológicas o vitales, ya 
que menciona que las capacidades afectivas o de relación 
también son consideradas, hace también relación al objeti-
vo final el bienestar y la calidad de vida. Por lo que se deja 
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803TanatologíaCapítulo 70

entreabierta la puerta jurídica a definiciones amplias sobre 
lo que se considera “calidad de vida”. E incluye asimismo 
la asistencia humanística y espiritual.

Testamento jurídico

Planteado como el documento oficial que representa la 
voluntad del fallecido, se expresan en él la finalidad que 
deberá darse a las pertenencias de la persona, así como la 
forma de utilizarse o asignarse a cada uno de los mencio-
nados en el documento. Es la base en la que legalmente 
se dispone de cualquier bien que existiera en vida, per-
mitiendo modificar la nominación de los bienes ante las 
autoridades correspondientes. Para su realización, lo único 
que debe hacerse es presentarse ante un notario público, el 
cual por lo general le dará las indicaciones pertinentes para 
el llenado de un formulario a la persona; en algunos casos 
es necesario que verifique el estado mental de la persona, 
demostrando así su capacidad de decisión. A continuación 
el notario realizará el escrito que será firmado y por último 
lo registrará ante las autoridades pertinentes para que se 
establezca la legalidad total del acto de testar. Se considera 
un acto relativamente sencillo y fácil de efectuar.

Puede llegarse a modificar el contenido de los testa-
mentos mediante la realización de otro protocolo jurídico 
igual, cuantas veces sea necesario o se desee.

 MUERTE Y DUELO EN EL ANCIANO

MUERTE

La muerte es la interrupción de la vida, indicada según 
la Ley General de Salud por la ausencia completa y per-
manente de conciencia; falta permanente de respiración 
espontánea; ausencia de percepción y respuesta a los estí-
mulos externos; falta de los reflejos medulares, atonía de 
todos los músculos; el término de la regulación fisiológica 
de la temperatura corporal; paro cardiaco irreversible y 
ausencia total de la actividad cerebral, así como del resto 
del sistema nervioso.

Significado de la muerte

El sentido de la muerte se encuentra en la vida misma. 
En cuanto se sabe de la muerte, se dirigen los esfuerzos 
hacia la vida vivida con intensidad. El morir enseña a amar, 
querer, recordar, ser y estar. La muerte postergada hacia 
la eternidad no puede sino constituir el más absurdo de 
los absurdos.

La vida cobra sentido en cuanto se ve como un cami-
no; morir es cambiar de estado y el bien morir puede ser 
entendido en términos de desprenderse al final de todo lo 
material que confina a este mundo para facilitar el paso a la 
eternidad. El bien morir es estar dispuesto con humildad a 
despedirse de la vida, entregar la existencia que fue dada, 
sin rencores ni arrepentimientos, sin culpa y sin dolor. ¿Por 
qué vivir si se sabe que vamos a morir? Porque en la vida 

se encuentra el significado de la existencia y en la muerte 
se halla el significado de la vida; el convencimiento de la 
muerte impulsa al individuo a trabajar, producir, amar, 
sin posponer su destino. La presencia de la muerte pone 
frente su responsabilidad, que es la de hacer de la vida el 
sentido mismo de la existencia.

Enfrentar la muerte

La forma en que nos dispongamos frente a la muerte 
definirá nuestro proceso de muerte ¿qué es la muerte, 
sino un nacer a otra cosa? Como plantea Kübler-Ross: “la 
muerte no es más que un pasaje hacia otra forma de vida”.

Kübler-Ross, después de realizar una cantidad de estu-
dios sobre enfermos terminales, dio a conocer la existencia 
de cuatro etapas de la muerte y la agonía, las cuales son:

1. Negación: cuando una persona se entera de que sufre 
una enfermedad mortal, su primera reacción es la ne-
gación, mecanismo de defensa que ante la evidencia 
nos hace decir “No puede ser”; la persona busca otras 
opciones, nuevas evidencias que demuestren el error; 
cambia de médico; pide nuevas pruebas... La negación 
es un mecanismo normal que ha acompañado al hom-
bre a lo largo de toda su existencia, forma parte de él.

2. Ira o enojo: cuando el enfermo ve la realidad se rebela 
contra ella, y se realiza la pregunta ¿por qué yo?: “Qué 
injusto es que me toque a mí morir”; quiere tener la 
vida de los demás; nada le parece bien, nada le gusta 
ni lo conforta. Todo lo que ve le causa molestia; re-
cordar su estado le inunda de enojo y rencor; esta fase 
se caracteriza por la negación de Dios; puede haber 
insultos. Requieren expresar este enojo o ira para 
poder liberarse de la misma y salir.

3. Pacto o negociación: se asume la condición, pero apa-
rece una etapa de tratar de negociar con el tiempo; es 
característico de las personas con cáncer de pulmón 
que prometen ya no fumar más con tal de tener al-
gunos días más de vida.

4. Depresión: ésta aparece cuando se adquiere concien-
cia de que todos las fases fracasan y que la enfermedad 
sigue su desarrollo, apareciendo dependencia parcial o 
total a ciertas actividades. El dolor físico o las hospita-
lizaciones continuas; los aspectos psicosociales, como 
la imposibilidad para trabajar; problemas económicos, 
familiares; la sensación de no ser útil y de volverse una 
carga a los demás facilitan que se instale el cuadro 
depresivo. Es aconsejable que se exprese la angustia 
en vez de esconderse en uno mismo.

5. Aceptación: es necesario el paso del tiempo para 
superar las etapas anteriores; muchas veces se ha te-
nido que aceptar y resolver problemas; las personas 
prefieren estar solas; se preparan para morir efectiva-
mente, duermen mucho; renuncian a la vida en paz y 
armonía; no suele haber ni felicidad ni dolor; el dolor 
lo encontramos en los que rodean a la persona, los 
familiares, amigos y cuidadores.

Estas etapas no se dan en forma rigurosa, en secuencia 
invariable; alguien puede morir enojado consigo mismo 
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804 Geriatría

y con el mundo, o sin jamás aceptar la muerte porque su 
amor a la vida es más fuerte que su paz interior; por lo 
general, quien no desea morir llegando su hora ha dejado 
algo pendiente; resolver sus asuntos de la mejor forma 
puede ser un incentivo para el buen morir.

Actitudes ante la muerte

“La muerte no encierra misterio alguno; no abre ninguna 
puerta. Es el final de un ser humano. Lo que sobrevive de 
él, es lo que ha conseguido dar de sí a los demás, lo que de 
él se guarda en la memoria de otros.” (Elías, 1982).

El miedo a la muerte es la actitud más frecuente y 
dolorosa para la persona. Se dice que es universal e inse-
parable de la condición humana. Puede definirse como la 
inquietud ante un peligro real. En el caso de la muerte, el 
peligro real es ella misma. En el mundo estimamos en gran 
medida ciertos valores (luchar por poder, el consumir, el 
éxito) y la muerte es considerada como un fracaso personal 
social y sobre todo de la medicina.

La negación está fuertemente arraigada; se asocia a 
la tristeza. Debido a esto pretendemos alargar, aplazar o 
muchas veces ignorar la verdad y dar falsas esperanzas. La 
labor del médico es ayudar a comprender que el proceso 
natural de la muerte se puede llevar mejor si se apoya 
uno en la familia y los amigos; tratar de ayudar a que se 
arreglen problemas personales no resueltos con el tiempo 
y, obviamente, ayudar en la sintomatología que se pudiera 
presentar.

Percepción de la muerte en los ancianos

La muerte nos alcanza a todos. Sin embargo, el orden na-
tural supone que se produzca al final del ciclo completo: 
la edad es el factor más importante. Los ancianos suelen 
estar menos ansiosos que los jóvenes con respecto a la 
muerte; los amigos y los seres queridos se pierden; las ac-
ciones significativas de la vida son menores; los problemas 
se sienten abrumadores y son inexplicables; algunos se 
sienten cansados de la vida y se ven inundados de tristeza.

La tarea de las personas de la tercera edad es reorga-
nizar su vida, sus pensamientos; aceptar su realidad; ver la 
realidad con placer; saber vivir el presente cada día; una 
vida estable y satisfactoria es la manera más tranquila de 
ver la muerte.

El duelo ante la muerte de un anciano

En la muerte de los ancianos no siempre hay un apoyo 
adecuado, como se sobreentiende que el viejo muere, ya 
que ésa es la ley de la vida, lo que se busca es reanudar lo 
antes posible el equilibrio emocional. Algunos piensan que 
el duelo anticipado debe anular el proceso de los dolientes; 
si bien es cierto que adelantarse al duelo disminuye las 
necesidades emocionales, no significa que el final no sea 
duro y pesado para el doliente más cercano.

En muchos casos, se espera un duelo de horas o días, 
un duelo acelerado sin asomo de sufrimiento, que permita 
la reincorporación a la vida sociolaboral; un duelo sin dolor 
y sin actitudes depresivas, sin conversaciones compartidas 

sobre sentimientos arrolladores y sin enfrentamientos con 
nuestros temores y miedos.

Se debe afirmar que en la muerte del padre anciano 
también existen las tristezas y temores, los reproches 
y las culpas. Se evita el recuerdo; nos preguntamos si 
su vida habrá servido de algo y si algún día lo veremos 
de nuevo. Hay que permitir que el duelo madure y se 
realice. Un duelo requiere energía física y emocional, 
ya que hay que hacer activamente cosas para una re-
solución positiva del mismo. Más adelante se hablará 
con detalle del tema.

La muerte en un anciano previamente enfermo

La muerte a una edad avanzada o la muerte de un niño 
comportan en algunos momentos justificaciones bipolares. 
Mientras el anciano ha completado un ciclo cronológico, 
al niño se le ha «arrebatado» la vida. Sin embargo, ambos 
son seres humanos con derecho a la vida. Por ello son muy 
importantes los siguientes factores:

Culturales: la filosofía de la vida, la formación profesio-
nal, los pasatiempos, los intereses personales, el trabajo 
y la relación con el ambiente.

Interpersonales: como la capacidad de iniciativa, el papel 
familiar y social, los horizontes sociales, vistos como el 
servicio a los demás; las cualidades de la persona, como 
es la responsabilidad y el espíritu de colaboración.

Personales: el carácter, la personalidad, la confianza en 
sí mismo, el realismo y el optimismo como cualidad 
personal, la fuerza de voluntad.

Espirituales: su relación espiritual con Dios, su partici-
pación dentro del núcleo religioso, la espiritualidad, 
la forma de orar, la virtud, como fuente de esperanza, 
fe y caridad.

Por otro lado, son diversos los factores internos del indivi-
duo que explican sus reacciones: la edad, la personalidad, 
su capacidad para afrontar el estrés, su visión de la vida, 
la confianza en sí mismo. Así, los recursos personales que 
permiten al individuo canalizar sus energías, diversificar 
el uso del tiempo y del ambiente social se convierten en 
el camino hacia la curación y la salud. Entre ellos cabe 
destacar: la serenidad, la tenacidad, la fuerza de voluntad, 
los pasatiempos personales, la eficacia, la capacidad de 
iniciativa, el sentido de la responsabilidad, la apertura a 
la amistad, etcétera.

El duelo es calificado no tanto por lo que ha sucedido 
al difunto, sino por lo que le acontece al superviviente. 
Por ello los profesionales han de ser conscientes en todo 
momento de que la familia y amigos no sólo necesitarán 
apoyo durante el proceso previo a la muerte, si lo hubiese 
habido, en el que la enfermedad pudo haber sido larga 
y en ocasiones insoportable. Quizá se ha producido un 
cambio en la estructura familiar, emocional o económica 
y las relaciones, problemas que se daban antes del pro-
ceso, o ambas pueden no sólo continuar sino haberse 
acentuado. La compañía y comprensión suelen ser los 
mejores aliados para ayudar a la familia y amigos durante 
el proceso de duelo.
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DUELO

Los seres humanos tienen una tendencia innata a es-
tablecer vínculos emocionales con otras personas. Así 
conseguimos la satisfacción de necesidades biológicas 
(alimentación, conservación de la especie, entre otras), y 
psicológicas (protección, seguridad, afecto). Estos vínculos 
se desarrollan desde la edad temprana hasta la muerte, con 
personas específicas que perduran durante gran parte del 
ciclo vital. Pero al ponerse en peligro, se producen intensas 
reacciones (como el llanto y el coaccionar mediante el 
enfado) que buscan su restablecimiento.

Si observamos otras especies, vemos que no es precisa-
mente infrecuente que respondan con agresividad a la sepa-
ración de sus seres queridos. Normalmente, el despliegue de 
este repertorio de conductas suele ser útil, buscando, de una 
u otra manera, que las cosas vuelvan a su cauce. Así, aunque 
la pérdida sea irrecuperable, el ser en duelo intentará aceptar 
y acostumbrarse a vivir sin esa persona, lo cual lleva tiempo. 
A este proceso de adaptación se le ha denominado duelo 
y es uno de los periodos de crisis más intensos que puede 
experimentar una persona a lo largo de su vida.

El significado de la muerte implica el cese de la vida, 
una separación del cuerpo y el alma. Así, las diversas 
culturas están dispuestas a resolver el problema del dolor 
de sus miembros, por medio de rituales y ceremonias; en 
resumen, por medio de espacios para elaborar la pérdida 
con un gran soporte social. Esta acción permite abordar 
la muerte desde una mirada social de reconocimiento de 
sus miembros, de tal modo que se estructura el dolor por 
medio de tradiciones y ritos que ayudan a sobrellevarlo.

Kalish (1983) destaca el impacto social de la muerte 
y la viudez en el anciano. En opinión de este autor, las di-
ferencias de sexo son de mayor trascendencia en el varón 
anciano, lo que es resultante de factores como: las mujeres 
viven más que los hombres, se casan con hombres más 
viejos que ellas y hay más viudos que viudas que se vuelven 
a casar. Es posible que algunos encuentren relaciones que 
alivien el sentimiento de privación sin reducir el de pérdida 
y dolor: en forma inversa, otros no experimentarán dolor y 
pueden estar en cierta medida felices de que una relación 
por mucho tiempo indeseada haya cesado; no obstante, 
pueden sentirse privados por la ausencia de una persona 
no especialmente amada.

Cuando muere el cónyuge, las viudas de edad avan-
zada no parecen tener un aumento significativo en la 
incidencia de enfermedades físicas como los hombres 
viudos más jóvenes; a este hecho se le llamó “ensayo de 
viudedad”. Puede ocurrir en la mediana edad o incluso 
en años anteriores: la mujer anticipa lo que será su vida 
al llegar a quedarse viuda. De este modo puede experi-
mentar algunos problemas emocionales de la viudez antes 
de que ocurra en realidad. Los hombres indudablemente 
experimentan un fenómeno comparable, pero de acuerdo 
con Kalish, con menor frecuencia y menor intensidad.

Las viudas tienden a la socialización con otras mujeres; 
según ciertos estudios, 38% de las viudas tenían menos 
actividad social después de morir sus parejas, 43% no tu-
vieron cambio y 12% refirieron tener más actividad social. 
Los hombres llegan a tener relaciones con algunas viudas 

y unas pocas con otros hombres de sus edades y condición 
similar; sin embargo, los problemas de los hombres viudos 
aparecen al enfrentarse a la vida diaria y las actividades 
del hogar a las cuales no se habían enfrentado y donde 
casi nunca tuvieron experiencia.

El luto es como un periodo de noviazgo, pero a la 
inversa, en que la viuda o el hombre empiezan a reducir 
los sentimientos emocionales que existieron en la relación 
con el cónyuge muerto. Con frecuencia algunos tipos de 
unión o de apego continúan por tiempo indefinido. Se 
debe destacar la pérdida de roles o potenciales sociales; 
como se acostumbraba aceptar parejas en ciertos núcleos 
sociales y no personas solas, estas últimas son relegadas a 
otras condiciones.

Por otra parte, al enfrentar un duelo, hay dificultad 
para manejar los elementos de la propia situación como 
parte de la fase inicial de choque y aturdimiento. Con fre-
cuencia, quienes lo sufren no saben reiniciar las actividades 
de la vida diaria que abandonaron antes de la muerte de 
su ser querido. Una gran parte de estos problemas deriva 
del propio estatus, que les deja libre la posibilidad de ser 
tratados con demostraciones de pesar, sin importar cómo 
haya sido su comportamiento inicial.

La familia, por otro lado, tampoco escapa a las dificul-
tades de interacción que la situación de duelo crea entre 
sus miembros. Los miembros de la familia inmediata tratan 
de transmitir las noticias de la muerte según un orden 
supuesto de información. De esta manera, si la persona 
perdida era importante para la relación diaria con otros 
o con el mundo, es probable que el sentido de la vida se 
desbarate o se pierda. Si bien la muerte se considera un 
asunto familiar, el duelo puede constituir un modo de rom-
per las reglas generales de convivencia; a menudo la casa 
de los dolientes se mantiene “abierta” durante algunos días 
después de la muerte; debido a esto se mezclan familiares, 
amigos, conocidos, compañeros y vecinos.

El proceso de resolver el duelo puede percibirse en 
función de la interacción social, significado y reestructu-
ración de una nueva identidad, así como la construcción 
social de una realidad diferente; la pérdida de un familiar 
o ser querido afecta en forma grave las relaciones que se 
tienen con el mundo y con otras personas. Por esta razón, 
para poder entender el impacto particular de una pérdida 
es necesario saber qué papel tenía la persona en su vida 
en un área o más de su realidad, en su sentido de la vida 
y en la confirmación de la identidad.

El duelo se puede definir como el estado de pensa-
miento, sentimiento y actividad que se produce por la 
pérdida de una persona y que se puede asociar a síntomas 
físicos y emocionales. Es una reacción emocional que se 
produce por una pérdida. Es psicológicamente traumática. 
Se requiere de un tiempo para restablecer el equilibrio 
normal; por tanto, es una reacción de adaptación natural 
que se normaliza con el acompañamiento y el soporte 
familiar y social con los que se debe contar cada uno de 
nosotros. La pérdida suele enfocarse en la muerte de un 
ser querido, pero puede comprender un sin número de 
problemas, desde los materiales, el desempleo, la alteración 
física, social o psicológica o simplemente la separación 
de los seres queridos sin mediar la muerte de por medio.
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806 Geriatría

Toda muerte debe ser seguida de un duelo, la elabora-
ción e integración del acontecimiento de la muerte como 
parte de la vida; asimilarla hasta reconstruir la vida sin el 
ser amado; se le debe recordar con amor y cariño, para 
poder reiniciar el desarrollo de una vida normal y estar en 
todas las exigencias que la sociedad impone.

Etapas del duelo

Fase de inicio: puede durar varias semanas, donde el 
impacto y la incredulidad de los que nos quedamos se 
pone de manifiesto; se sienten abrumados, aturdidos, 
confundidos; se pueden asociar problemas físicos 
como náuseas, cefalea, diarreas, dolores musculares, 
contracturas musculares y muchos otros síntomas. Se 
siente uno impotente ante la vida.
Segunda fase: puede ir de seis meses a un año, donde 
la preocupación por la persona que falta persiste; el 
pensamiento está en el pasado; suele haber llanto, 
insomnio, fatiga, falta de apetito; en esta fase se evalúa 
emocionalmente la relación que se tenía con la perso-
na fallecida; se rescata la intensidad de las emociones 
compartidas, y se fijan los recuerdos para revivirlos 
toda la vida.
Fase final: es muy variable el tiempo que tarda en pre-
sentarse; se sabe que se presenta porque se reinician las 
actividades diarias; se recuerda al muerto con cariño 
y tristeza en vez de dolor y nostalgia. Se aprende que 
hay otros valores y motivos para vivir y luchar.

Cuando deformamos el dolor que sentimos por la perso-
na que muere, se arriesga a vivir una pena patológica; la 
presencia de ésta puede indicar que se tenga una persona-
lidad o una relación altamente dependiente u hostil con 
el fallecido. Esto pasa también en caso de muertes trau-
máticas o en el apoyo deficiente en ese momento. Puede 
traer consigo la presencia de hiperactividad compulsiva, 
identificación patológica con la persona fallecida, deterioro 
físico, depresión, culpa, ira, entre otras.

Kübler-Ross llama la atención acerca de la muerte 
y la reacción psicológica a la misma. Los individuos que 
enfrentan la inminencia de su propia muerte o la de 
personas cercanas a ellos pasan por un proceso de cinco 
etapas: negación, ira, negociación, depresión y acepta-
ción. Se ha dicho que estas etapas no siempre ocurren y 
que tampoco lo hacen de manera invariable en un orden 
específico; antes bien, las etapas que ocurran y su orden 
están sujetos a influencia importante de la personalidad 
y actitud general de la persona hacia la vida.

Los procesos de duelo y pena, a veces denominados 
en conjunto luto, abarcan elementos cognoscitivos y es 
frecuente que se expresen mediante síntomas físicos y 
psicológicos. Se inician con el reconocimiento y aceptación 
de la pérdida. El individuo necesita aceptar la realidad no 
sólo intelectualmente, sino también desde el punto de vista 
emocional. Cuando sólo ocurre la aceptación intelectual, 
las probabilidades de inadaptación emocional son mayores. 
El proceso de duelo hace que la persona pase de manera 
sucesiva por los estados de choque emocional, aflicción 
aguda y resignación.

Peter Marris ha considerado al duelo como la expre-
sión social del luto, que por lo común se manifiesta en los 
hábitos o rituales religiosos, y describe la pena como la 
sensación de conflicto intenso entre impulsos contradicto-
rios: la necesidad de conservar todo lo valioso e importante 
del pasado y al mismo tiempo la de comenzar una vida 
nueva, aceptando la pérdida sufrida. Si el proceso de pena 
se interrumpe con demasiada prontitud en la búsqueda 
de reajuste y reintegración inmediatos, o si se continúa 
en forma interminable con una preocupación incesante 
por lo perdido, el doliente quizá nunca se recupere emo-
cionalmente. La pena se domina al abstraer lo que reviste 
importancia fundamental en el sujeto o persona perdida 
y después enfrentar la vida y aceptar la nueva realidad.

Por lo general, se admite que la pena es un proceso 
que se inicia con tristeza, temor, angustia e ira; se continúa 
con dolor y desesperación, y suele terminar con confianza 
y esperanza renovadas. Estas fases expresan la necesidad de 
recuperar el vínculo con la persona o el objeto perdidos; 
incluyen desorganización personal y desequilibrios emo-
cionales, y concluyen con la reorganización y adaptación.

Como se mencionó con anterioridad, el duelo y la 
pena pueden relacionarse con la sensación de pérdida como 
resultado de la incapacidad para lograr objetivos, resultado 
de la desilusión, privación o fracaso, lo que genera fuerzas 
dinámicas que presentan consecuencias de importancia. 
Suelen contribuir a estados patológicos y afectar los logros 
de la persona. El anciano puede experimentar una sensación 
intensa de pérdida como resultado de la disminución de su 
funcionamiento fisiológico, ya sea por la edad o por una enfer-
medad que disminuye con brusquedad las capacidades físicas.

La pérdida repentina por desintegración o reubicación 
de familias también origina un proceso de pena y angustia 
intensa. Por supuesto, las más graves consisten en la pérdida 
de seres amados. El duelo y la pena por esta pérdida se 
complican con el efecto caótico del desastre, que puede 
incluir las pérdidas adicionales por destrucción de bienes 
materiales, reubicación en otra zona y desempleo.

Los objetivos del duelo

1. Aceptar la realidad de la pérdida, que es el paso más 
difícil.

2. Dar expresión a los sentimientos, identificarlos y 
comprenderlos, para así aceptarlos y encontrar cauces 
apropiados de canalización e integración.

3. Adaptarse a la nueva existencia sin el ser querido.
4. Invertir la energía emotiva en nuevas relaciones.

Tipos de duelo

Anticipatorio: en caso de muertes anunciadas.
Retardado: en aquellas personas que no tienen tiempo de 
ocuparse de sí mismas o escapan al dolor y a la realidad 
de la muerte del ser querido mediante una hiperactividad.
No resuelto: dura meses o incluso años. Cualquier 
recuerdo o imagen, puede desencadenarlo de nuevo.
Crónico: que arrastra el doliente durante años, absor-
bido por los recuerdos, incapaz de reincorporarse a la 
vida normal.
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Patológico: se caracteriza por un agotamiento ner-
vioso, síntomas hipocondriacos, identificación con el 
fallecido o dependencia de los fármacos o el alcohol. 
Requiere ayuda profesional.

Proceso de duelo

El duelo se inicia de manera inmediata después de la muerte 
de un ser querido. La duración varía de persona a persona 
y dependiendo del grado de impacto en el momento de la 
pérdida de la persona amada, por la personalidad del indivi-
duo, por los recuerdos internos y externos, por la identidad 
, por la edad y sexo de la persona que sufrió la pérdida, 
por las causas y circunstancias en que ésta ocurrió, por los 
factores sociales y psicológicos que afectan al sobreviviente.

El duelo se desarrolla en etapas dinámicas: la primera 
se denomina “de impacto y perplejidad o choque”. Ésta 
inicia al enfrentar la noticia de muerte. Puede variar de mi-
nutos a días y llegar a seis meses. Se intenta defenderse del 
impacto de la noticia. El anciano se enfrenta a una realidad 
que no logra comprender y que capta toda su atención, 
por lo que el consuelo no será bien recibido. Es el mismo 
quien debe verificar y confrontar la realidad. No hay que 
sobreprotegerlo ni forzarlo a realizar actividades que no 
quiere, ni dejarlo en un reposo absoluto por un tiempo 
prolongado. Por otro lado, experimenta sentimientos de 
pena, dolor, incredulidad y confusión; trastornos del ape-
tito por defecto o por exceso, así como náusea e insomnio. 
La segunda etapa se denomina “rabia y culpa”; hay una 
angustia intensa, acompañada de un trastorno emocional. 
La muerte ya ha sido aceptada como un hecho real. El 
anciano comienza un proceso de búsqueda de quien ya no 
está y empieza a expresar sentimientos por éste.

Una tercera etapa se denomina “desorganización del 
mundo, desesperación y retraimiento”. Esta etapa puede 
durar hasta dos años. Se incrementan la pena y el llanto. 
Surgen sentimientos de culpabilidad, soledad, añoranza y 
autorreproche. El anciano siente coraje, lo que lo mantiene 
resentido y le impide su adaptación a la nueva realidad. 
Sueña con el fallecido; se aísla socialmente; presenta suspi-
ros constantes, hiperactividad o al contrario, hipoactividad; 
frecuenta los mismos lugares que al difunto le gustaban 
con el afán de reencontrarlo. Presenta sensaciones físicas, 
como estómago vacío, opresión en el tórax o cerrazón de la 
garganta; tiene hipersensibilidad a los ruidos, sensación de 
ahogo y boca seca; preocupación, sensación de presencia 
del fallecido, alucinaciones visuales y auditivas. No hay que 
esperar que el anciano cambie su conducta o reprima su 
tristeza; al contrario, hay que permitirle la realización del 
duelo, para que sea capaz de enfrentar los sentimientos 
de dolor y tristeza.

En esta etapa hay unas cierta negociación, ya que la 
persona disminuye la agresividad y hay una aceptación 
parcial de la realidad. Esta transacción se realiza, para las 
personas creyentes, con Dios. Hay una pregunta esencial: 
“¿por qué ahora?” Se trata de una fase en la que persiste algo 
de esperanza porque el objeto o la circunstancia perdida 
sea recuperado. En todo caso, estarán presentes de manera 
simultánea aspectos relacionados con la ausencia real del 
objeto y la fantasía de que ésta es parcial y reversible.

Se habla de elaboración del duelo cuando ya se ha 
aceptado la pérdida y el recordar a la persona fallecida 
o actividades realizadas en conjunto no causa dolor. El 
expresar abiertamente la pena que se siente es una actitud 
natural y deseable; supone una buena salida psicológica en 
términos de la elaboración del duelo recientemente vivido.

Se debe aceptar la realidad de la pérdida, sufrir pena 
y dolor emocional, para después adaptarse al medio sin la 
persona desaparecida en el sentido de construir una nueva 
vida estable y satisfactoria; por último, hay que quitar la 
presencia emocional del fallecido derivando la energía a 
otras relaciones en el sentido de recuperar la capacidad 
de amar en un sentido más amplio.

Factores que influyen en el duelo

La pérdida de un ser querido se vive de manera individual; 
se han descrito cuatro grupos de factores que se relacionan 
con el duelo. Los factores psicológicos, recursos persona-
les, circunstancias específicas de la muerte y presencia de 
factores externos existentes.

Factores psicológicos
La pérdida tiene un significado diferente para cada perso-
na, ya que se percibe de manera intensa en algunos y en 
otros casi en forma de alivio. Se considera la dependencia 
o independencia que se ha producido a través de la vida en 
su relación interpersonal. Se deben analizar la cantidad y 
calidad de la relación entre la pareja (doliente y fallecido), 
lo que implica desde el sexo hasta la edad, tiempo de la 
relación, personalidad y fuerza de la unión. Se involucra 
la percepción de lo que el que muere vivió, la realización 
de las actividades, satisfacción en la vida y cumplimiento 
que dio a sus actividades. Se mezclan las funciones como 
pareja, como miembro de la familia y del sistema social 
al que pertenecía (muchas veces significa pérdidas se-
cundarias como la del rol social). En algunas condiciones 
donde la relación ya sufría problemas se aprecia el duelo 
ambivalente, entre el sufrimiento y el alivio, aunque pue-
den aparecer sentimientos de culpa.

Recursos personales
Algunos de los factores a considerar son la personalidad, 
carácter y salud mental del doliente; la confianza en sí 
mismo; la madurez e inteligencia; el haber tenido duelos 
previos que le dan experiencia en la resolución; la exis-
tencia de otras crisis personales no relacionadas con el 
difunto; la existencia de fundamentos religiosos, filosófi-
cos, culturales y sociales individuales presentes en grado 
variable en el momento de la pérdida.

Circunstancias específicas de la muerte
El modo y el momento de morir tienen una influencia en 
la manera en que los sobrevivientes resienten la pérdida; 
es diferente la muerte de un anciano a la de un niño o un 
adulto productivo y con familia dependiente de él. La jus-
ticia o injusticia resentida contra la naturaleza. La muerte 
natural o por enfermedad crónica terminal. Un accidente 
de automóvil, un accidente laboral o un infarto son posibili-
dades de muerte mal aceptadas y manejadas por lo abrupto 
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808 Geriatría

de su presentación. En caso de suicidio es aún más difícil su 
aceptación, ya que aparecen sentimientos de culpa.

Apoyos externos
La existencia de una familia unida o con problemas 
puede ayudar o entorpecer la elaboración del duelo; el 
exteriorizar la pena favorece la expresión, el autocontrol 
del doliente. Existen grupos de ayuda mutua que pueden 
favorecer la aceptación. Un núcleo social fuerte y unido 
donde la compañía se mantiene y el apoyo recibido es 
constante permite una mejor elaboración del duelo.

Resolución del duelo

La duración del duelo es variable y depende de los factores 
que se han mencionado, ya que influyen en la respuesta 
individual; ya se mencionó que en las personas adultas 
mayores puede durar de 6 a 12 meses, tiempo que se 
considera normal; sin embargo, algunos autores han men-
cionado hasta tres años para la resolución completa; no 
obstante, algunas personas siguen percibiendo alteraciones 
toda la vida hasta su propia muerte. Se pueden citar dos 
signos concretos de recuperación cuando la persona puede 
hablar y recordar al ser querido con naturalidad, sin llorar, 
y cuando se establecen nuevas relaciones significativas y 
se han aceptado nuevos retos en la vida.

REACCIONES ATÍPICAS

La intensidad y duración de las reacciones distinguen al 
duelo normal de otro anormal. La anormalidad aparece 
cuando se bloquea y el dolor no desaparece. Las actitudes 
de rechazo; los sentimientos de rabia, culpa y tristeza no 
se resuelven. Los mecanismos de defensa utilizados no son 
funcionales y se retrasa el proceso de crecimiento personal y 
de maduración. Los mecanismos de rechazo, fijación, repre-
sión, aislamiento, regresión o somatización persisten o son 
manejados de manera inadecuada durante mucho tiempo.

DUELO PATOLÓGICO

Se considera que un duelo es anormal cuando hay re-
traso, ausencia del mismo o si éste se prolonga o es muy 
intenso; en ocasiones llega a asociarse con depresiones 
tan importantes que llegan al suicidio. Ello significa que 
el doliente es incapaz de superar la pérdida, o que existió 
un gran apego con la pareja; dentro de la sensación estará 
presente la culpa (“no hice”, “dejé de hacer”), sentimientos 
de inutilidad, deterioro funcional y en algunos casos puede 
llegarse a las alucinaciones.

 VIUDEZ EN LA TERCERA EDAD

La viudez en esta etapa está acompañada de la soledad, 
entendida como la crisis que se produce por la pérdida de 

personas queridas. Ésta es una de las experiencias más duras 
a las cuales se ve enfrentado el viejo: el hecho de perder 
al ser con quien ha compartido una larga etapa de su vida. 
Es importante la función que desempeñan los hijos en esta 
situación, ya que son ellos quienes deben tratar de aliviar 
esta soledad. Durante el primer año de condolencia o duelo, 
el cónyuge puede estar deprimido, angustiado y hasta tener 
reacciones fóbicas, lo que no implica necesariamente el 
hecho de estar desarrollando un cuadro patológico.

Cabe destacar el hecho de que debido a que la espe-
ranza de vida de los hombres es menor y éstos suelen ser 
mayores que sus esposas, la situación de viudez es más 
normal entre las mujeres mayores, lo cual acarrea una 
serie de conflictos, no sólo por la muerte del cónyuge, sino 
además por el hecho de tener que enfrentar a solas la vida. 
Por lo general el hombre ha sido el principal aportador 
del sustento familiar; su muerte implica cambios impor-
tantes en el nivel de vida. Incluso el despertarse adquiere 
otro significado cuando se da cuenta de que al lado ya no 
hay nadie. Las mujeres viudas aprenden a funcionar en 
su propia casa sin la presencia de su pareja. Ellas además 
enfrentan numerosos factores de estrés que desafían los 
recursos adaptativos. La mayoría de las mujeres siente que 
la pérdida del esposo es una pérdida de apoyo emocional. 
Por su parte, los hombres viudos tienden a sufrir de inten-
sa depresión luego de la muerte de su pareja, lo cual se 
traduce en la búsqueda rápida de una nueva para casarse 
o para reemplazar el apoyo perdido. Colin Parkes (1972) 
asevera que: “aun cuando las palabras siguen siendo las 
mismas, cambian de significado. La familia no es lo que 
era, ni el hogar, ni el matrimonio”.

 CUIDADOS PALIATIVOS  
EN EL ANCIANO

El viejo en fase terminal es aquel que sufre un proceso agudo 
o crónico de diagnóstico certero, que lo lleva a una situación 
clínica irreversible y lo conduce a la muerte en un plazo 
menor a seis meses. Durante el proceso de incapacidad pro-
gresiva para responder al tratamiento y a la rehabilitación, 
presenta nuevos síntomas o incremento en los mismos, a lo 
que se asocian múltiples problemas emocionales tanto del 
paciente como de su familia. Cuando se reconoce la entrada 
a esta etapa, se debe dejar paso a los cuidados paliativos.

Los cuidados paliativos son un conjunto de medidas 
destinadas a mejorar la calidad de vida de los pacientes en 
fase terminal mediante el control de los síntomas molestos 
y la comodidad de la persona en la etapa de sufrimiento; 
asimismo contemplan el apoyo a familiares hasta el mo-
mento de la resolución del duelo. Son y deben formar 
parte de la atención integral del anciano y se consideran 
primordiales cuando no se puede curar, o bien cuando 
los esfuerzos para extender la vida suponen una carga 
de efectos secundarios y de dolor que el paciente no está 
dispuesto a sufrir, los cuidados paliativos consideran a la 
muerte como un proceso natural y no como un fracaso 
de la medicina.
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En España consideran y recomiendan que los programas 
que se ofrezcan deben contemplar los siguientes elementos:

Atención al detalle.
Planificación de metas realistas de prevención, trata-
miento y apoyo.
Control de los síntomas comunes de la enfermedad, 
en especial del dolor.
Reconocimiento del paciente y de la familia como 
unidad.
Respeto a los valores, preferencias y elecciones del 
paciente.
Considerar siempre las necesidades globales de los 
enfermos y aliviar su aislamiento a través de ofrecerles 
seguridad de no abandono y mantenerles informados.
Reconocimiento y apoyo interdisciplinarios a las 
preocupaciones y a las necesidades del cuidador por 
los servicios de soporte.
Ayudar a implementar el cuidado domiciliario.
Dar apoyo a la familia después de la muerte del paciente.
Desarrollar infraestructuras institucionales que apo-
yen una mejor práctica y actitudes paliativas en todos 
los niveles.

Algunos de los derechos que todo ser humano tiene y se 
vuelven importantes en el momento de acercarse a la muer-
te son (derechos relativos al respeto de la dignidad humana):

Ser tratado como persona humana hasta el fin de su 
existencia.
Recibir una atención individualizada y personal.
Participar en las decisiones de sus tratamientos y 
manejo general que se le han de administrar.
Recibir los medios necesarios para combatir el dolor.
Recibir respuesta adecuada y honesta a sus preguntas, 
dándole toda la información que pueda entender e 
integrar.
Conservar su jerarquía de valores y no ser discriminado 
por el hecho de que sus decisiones puedan ser distintas 
a las de quienes le atienden.
Mantener y expresar su fe.
Ser tratado por profesionales competentes, capacita-
dos para la comunicación y que puedan ayudarle a 
enfrentarse con la muerte.
Morir en paz y con dignidad.
Ser tratado como persona hasta el final de su existencia.

La dignidad no se menoscaba por el hecho de enfermarse; 
el respeto a la misma debe ser una prioridad de cualquier 
profesional de la salud, facilitando el bienestar físico, 
psíquico y moral.

APLICACIÓN DE LOS MEDIOS  
NECESARIOS PARA COMBATIR  
EL DOLOR

El control y manejo del dolor es uno de los fines de los cui-
dados paliativos, al ser el más frecuente de los síntomas de 
los enfermos. El dolor tiene efectos catastróficos, no sólo en 

el enfermo, en la familia y en el equipo de profesionales de 
la salud. El manejo del dolor es y debe ser una prioridad, la 
falta del manejo debe considerarse como negligencia médica.

Cuando un enfermo terminal dice que le duele, quiere 
decir que le duele, lo primero que se tiene que hacer es 
creer al enfermo, no se está para juzgarlo, sino para aliviarle 
el malestar. El uso de analgésicos debe formar parte de un 
control multimodal, considerando las necesidades psicoló-
gicas, quiere decir escuchar y hablar con él. Hay que tener 
cuidado de la mezcla de analgésicos, ya que la suma de dos 
antiinflamatorios no esteroideos o de dos agentes opioides 
no sólo puede causar una serie de efectos indeseables, en 
ocasiones se pueden contraponer y no se obtendrá el efecto 
deseado. Todos los tratamientos analgésicos en personas en 
etapa terminal deben individualizarse, ya que las causas 
o las expectativas de cada persona pueden variar; la utili-
zación de fármacos coadyuvantes tienen una importancia 
que no debe soslayarse.

MORIR EN PAZ Y CON DIGNIDAD

Aquí se debe tener en cuenta la prohibición del llamado 
“encarnizamiento terapéutico” o distanasia, lo cual debe 
considerarse como un trato denigrante y como degradación 
del ser humano:

“Inutilidad” de las pruebas diagnósticas y del manejo 
terapéutico que se lleva a cabo.
“Que se le aporte al paciente beneficio en el sentido 
de bienestar general”.
“Manejo sin esperanza”.
“Persistencia de técnicas en forma obstinada”.
“Provocar molestias o sufrimientos innecesarios”.
“Ausencia de consentimiento o que éste fuera nulo”.
“Efectuar pruebas o procedimientos de carácter ex-
perimental o de entrenamiento de personal”.

La distanasia se puede entender como una forma de tortura 
y como tal debe denunciarse. El Código de ética y deontología 
médica en su artículo 28.2 declara que “El médico evitará 
emprender o continuar acciones terapéuticas sin esperanzas, 
inútiles u obstinadas”. En la declaración de Venecia sobre 
enfermedad terminal en su artículo 3.2 se lee “El médico 
deberá evitar emplear cualquier método extraordinario que 
no tenga beneficio alguno para el paciente”.

DERECHOS DE LOS PACIENTES

Derechos relativos a la igualdad y prohibición de la dis-
criminación:

El poder mantener su jerarquía de valores y no ser dis-
criminado por el hecho de modificar las decisiones 
en contra de las que puedan existir en las personas 
que los atienden.

La calidad de vida a menudo se utiliza para indicar el valor 
social de un individuo; se determina según el criterio de 
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utilidad, sopesando los beneficios y perjuicios hacia los 
demás, en especial los miembros del entorno familiar y los 
costos que genera a la sociedad. La otra forma es compa-
rando con la norma de vida aceptable, recordando que lo 
que es aceptable para unos no lo es para los otros, y que se 
pueden poner límites excesivamente altos o bajos. Por lo 
anterior, nadie tiene derecho a imponer su criterio sobre 
la vida de otro, ni tampoco tiene el derecho de discriminar 
a un paciente por haber escogido una opción terapéutica 
que no es la que el médico recomienda.

Derechos relativos a la libre autodeterminación del 
paciente y a la información:

Es un derecho a participar en las decisiones que afectan 
los cuidados que se le dan. El enfermo terminal, pese 
a las limitaciones de sus capacidades, tiene el derecho 
a que se respeten sus decisiones y deseos; hay dos 
vertientes: la positiva y la negativa.
Positiva: derecho a información precisa, correcta y con 

suficiente comprensión sobre la enfermedad que 
lo aqueja. Derecho al consentimiento del paciente 
o de su representante legal.

Negativa: derecho a rechazar un tratamiento cuando 
éste pueda reducir su calidad de vida a un grado 
incompatible con su dignidad o sus principios.

La información debe ser fluida; es un pilar de la relación 
médico-paciente; se debe dar en términos comprensibles, 
“de manera simple, aproximada, inteligible y leal”. El obje-
tivo es que el uso del metalenguaje médico no se convierta 
en un obstáculo que impida la comprensión adecuada del 
mensaje por parte del enfermo. Es la información sobre el 
diagnóstico y pronóstico del enfermo terminal donde se 
producen más dudas, siendo un tema difícil en la práctica, 
ya que el informar de un pronóstico es realmente traumá-
tico tanto para el enfermo como para la familia. Con fre-
cuencia se da información veraz a la familia, privándose de 
ella al paciente en una especie de conspiración en silencio, 
en la que la familia y equipo asistencial son cómplices. Sin 
embargo, el paciente tiene derecho a ignorar su pronóstico, 
si así lo manifiesta de manera implícita e explícita, dentro 
del campo de la renuncia de sus derechos.

DERECHO A NEGARSE AL TRATAMIENTO

El rechazo al manejo es de capital importancia, sobre todo 
en los pacientes que están en la fase terminal de su en-
fermedad, donde pueden rehusarse a manejos específicos 
cuando consideren que un determinado procedimiento no 
es compatible con su dignidad como persona.

Los profesionales de la salud, sobre todo los que tra-
bajan en hospitales, tienen como actuaciones prioritarias 
el diagnóstico e inmediatamente después el tratamiento; 
en situaciones urgentes este orden de prioridades se 
invierte con el fin de restablecer la salud. Si la prioridad 
para el paciente fueran los cuidados de enfermería, no se 
estaría ante un hospital general, sino en una institución 
de cuidados médicos mínimos (máximos de enfermería y 
mínimos médicos). Si la prioridad para el enfermo fuera 

la alimentación o la cama, no se hablaría tampoco de 
hospital, sino de un hotel o residencia (con consultas de 
enfermería y médicas). Si la prioridad del enfermo no fuese 
la curación, sino el alivio integral de sus sufrimientos, se 
estaría ante las unidades de cuidados paliativos (hospita-
laria o a domicilio).

DERECHOS RELATIVOS A LA LIBERTAD 
IDEOLÓGICA, RELIGIOSA Y DE CULTO

Mantener y expresar su fe: los hospitales deben contar 
con servicios pastorales para dar respuesta adecuada a 
las necesidades espirituales. Se deben respetar las ideas 
religiosas y éticas del enfermo.

DERECHOS RELATIVOS A LA INTIMIDAD

Recibir una atención personalizada, con respeto a su géne-
ro, como persona y no como un expediente o un número. 
En las instituciones las habitaciones son compartidas 
y el tratamiento y manejo de los pacientes terminales 
es en extremo difícil, ya que el simple hecho de estar 
acompañado por los miembros de la familia se complica 
con las reglas administrativas de estos sitios. El ideal son 
habitaciones individuales, con higiene, que permitan el 
acompañamiento; sin embargo, para otros supone una 
discriminación. No se debe confundir la necesidad de 
ambiente tranquilo, relajado y amigos de apoyo humano 
y psicológico con el aislamiento.

DERECHOS RELATIVOS A LA  
PRESTACIÓN SANITARIA

Derecho a ser tratado por profesionales competentes y 
capacitados para la comunicación y que pueden ayudar a 
enfrentar la muerte. Se debe estar capacitado para atender 
con todo lo que contribuye al bienestar físico, psíquico y 
moral con aspectos científicos-técnicos.

Estrategias para una mejor atención terminal

Mejorar la comunicación y el proceso de toma de 
decisiones en relación con la muerte, considerándola 
como parte del ciclo vital de cualquier ser humano.
Reconocer la participación del paciente como prota-
gonista principal y el valor de las directivas avanzadas.
Mejorar los canales de comunicación entre médico, 
paciente, familia y el personal de atención sanitaria.
Fortalecer la educación profesional, introduciendo 
el tema de los cuidados paliativos como una parte 
integral de la formación médica.
Desarrollar los métodos para evaluar el cuidado paliativo.
Incorporar los beneficios de la medicina paliativa en 
los distintos niveles de atención médica.
Favorecer el cambio de opinión sobre la muerte y la 
manera de morir, considerando las necesidades de 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

811TanatologíaCapítulo 70

los pacientes y familias en las diferentes culturas y 
religiones.
Hacer más general la información sobre la muerte, las 
directivas anticipadas, el testamento vital y el proceso 
de morir.
Fomentar la participación de la sociedad civil.

ALGUNAS RECOMENDACIONES PARA  
EL CUIDADO DEL PACIENTE TERMINAL

Dónde morir

La muerte en el propio domicilio, con preferencia a la 
que se produce en la institución, sea hospitalaria o no, se 
asocia de manera habitual a un menor riesgo de agresión 
médica para el anciano moribundo y también a una mayor 
posibilidad de despedirse de este mundo en el mismo 
entorno en que se ha vivido.

Atención religiosa

Es difícil valorar en qué medida la religión ayuda a superar 
los problemas que acompañan el trance de morir. Se sabe 
que en México un país predominantemente cristiano, el 
apoyo religioso es importante. La creencia en un “Más 
allá”, en alguna forma es supervivir.

No reanimar

Se debe mantener una actitud poco agresiva en el momen-
to de la muerte; la compañía se vuelve más importante 
que el masaje cardiaco o la respiración artificial que sólo 
pueden prolongar el sufrimiento del paciente, de la familia 
y del mismo equipo médico; la abstención del uso de la 
tecnología en ese momento es importante.

Alimentación e hidratación

Se debe ayudar siempre que la esperanza de vida sea ra-
zonable; la decisión depende de factores como el nivel de 
conciencia del paciente y la posibilidad de expresión de la 
voluntad y el grado de sufrimientos asociados. En cuanto 
al soporte mínimo, éste es aconsejable, ya que permite 
mantener vías de administración que faciliten el control 
del dolor asociado.

Valoración de la familia

La proximidad de la muerte de alguno de los miembros 
de la familia genera una situación de estrés, que requiere 
de intervención. La función de cada uno de los que com-
ponen la familia se modifica cuando entre sus miembros 
se encuentra un anciano en situación terminal; saber la 
función y el compromiso de cada uno de los integrantes 
familiares en el proceso del cuidado es necesario para 
entender y ajustar las acciones individualizadas.

La familia de un enfermo terminal viene caracterizada 
por la presencia de un gran impacto emocional condicio-

nado a la presencia de múltiples temores o miedos, desde 
el saber abordar el tema entre ellos y el enfermo, hasta el 
acceso en su momento al apoyo sanitario, la duda de si 
serán capaces o tendrán la fuerza para hacer frente a los 
problemas que significa cuidarlo y acompañarlo. En mu-
chos casos deberá analizarle la relación existe, la naturaleza 
y calidad de las relaciones familiares, las reacciones y estilos 
de convivencia del enfermo y la familia, el nivel de soporte 
de la comunidad que los rodea y si existe la posibilidad de 
problemas concretos (disputas entre familiares, herencias, 
entre otros). Es necesario conocer la situación económica 
de la familia para determinar si pueden asumir los costos 
que se generan (material de curación, medicamentos), las 
condiciones básicas de habitabilidad y comodidad de la 
vivienda y si la familia está capacitada para comprender y 
ejecutar las indicaciones médicas que le permitan realizar 
su función.

Las medidas que se le solicitan a la familia por lo 
general son con base en la alimentación, higiene, cuidados 
directos como los cambios posturales, administración de 
medicamentos y ser el medio de comunicación entre el 
enfermo y el equipo médico a su cargo, sobre todo cuando 
ya no pueden expresarse con facilidad. Muchas veces el 
médico deberá prever las condiciones de muerte, que pue-
de aparecer o sufrir el enfermo (convulsiones, sangrados, 
vómitos, dificultades respiratorias) y cómo afrontarlas, se 
debe considerar que la utilización cada día menor de los 
medios técnicos y más del control sintomático del paciente 
prestando a la familia apoyo para el cuidado de acuerdo 
a sus necesidades.

Cuidador principal

Es el que tendrá a su cargo la organización del cuidado; 
es aconsejable conocer la edad, recursos personales, 
disponibilidad de tiempo, estado de salud, capacidad de 
aprendizaje, capacidad de respuesta frente a problemas. En 
otras ocasiones será conveniente saber la carga emocional 
en la que se encuentra, y la relación con los miembros 
de la familia. Puede caer en situaciones de cansancio con 
menoscabo del desempeño de la labor encomendada; el 
cansancio físico, la dificultad para realizar tareas, la falta 
de apoyo o del compromiso de cada miembro de la fa-
milia, la ausencia total o parcial de recursos económicos, 
materiales y sociales pueden desarrollar una patología en el 
cuidador que afecta al paciente. Reconocer los problemas 
y tratar de favorecer su solución son parte del trabajo que 
un equipo de cuidados paliativos debe tener en mente a 
cada momento.

SÍNTOMAS MÁS FRECUENTES

Síntomas digestivos

La candidiosis oral afecta la lengua y la mucosa oral, produ-
ciendo anorexia, dolor y dificultades para la comunicación 
oral; su prevención es esencial cuando se utilizan antibió-
ticos, dentaduras móviles o corticoides. La hidratación 
adecuada, el yogurt natural o los colutorios con agua bi-
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812 Geriatría

carbonatada siempre pueden estar en las órdenes médicas. 
Náusea y vómito pueden producir gran sufrimiento. Hasta 
que el síndrome se controle no puede reiniciarse la vía oral; 
la causa de los mismos debe discernirse, ya que el manejo 
de éstos dependerá de la etiología. Deben considerarse la 
irritación gástrica por medicamentos, así como el efecto 
de los opioides o de la misma enfermedad. Cuando se 
trate de etapas finales en donde los cuadros obstructivos 
hacen aparición, debe contemplarse el manejo de sondas. 
La alimentación no es una prioridad aparente a menos que 
el paciente lo solicite. La disfagia como consecuencia de 
la enfermedad no implica la colocación de sonda; la idea 
de no comer o beber debe haberse tratado con anticipa-
ción. El estreñimiento se vuelve una forma de molestia y 
en ocasiones es necesario tratar de manera adecuada: los 
laxantes y enemas deben contemplarse de acuerdo con 
las necesidades individuales.

Dolor

Es una experiencia mixta donde se mezclan un componen-
te subjetivo y afectivo como resultado de la capacidad del 
individuo para expresar la vivencia de su sensación des-
agradable y un componente objetivo cognitivo resultado 
de la percepción anatómica. Se debe diferenciar entre el 
dolor agudo, donde éste es un síntoma de enfermedad, y 
el dolor crónico, donde el propio dolor es la enfermedad.

Sea el dolor agudo o crónico, somático o visceral, debe 
considerarse que al paciente le duele y por ello la potencia 
del analgésico a manejar; no hay que utilizar la dosis o el 
tipo de medicamento por la intensidad del dolor manifes-
tada y menos por la edad o la supervivencia prevista, ya 
que la compleja interacción psicológica que se vive altera 
la percepción del dolor; en estos casos los medicamentos 
llamados adyuvantes para el dolor toman importancia; 
muchos de ellos tienen efectos antidepresivos, lo cual 
favorece ambos aspectos, el control del dolor y el aspecto 
psicológico involucrado.

URGENCIAS PALIATIVAS

Por lo general el anciano con enfermedad en fase terminal 
presenta una serie de síntomas y signos con características 
múltiples, multifactoriales y cambiantes durante su largo 
proceso, ante las que se han instalado una serie de cuidados 
y medidas terapéuticas, siempre buscando proporcionarle 
comodidad y calidad de vida; sin embargo, el control de las 
mismas no evita que en los últimos días de vida aparezcan 
situaciones extremas. Las situaciones más frecuentes son: 
disnea aguda, dolor grave, hemorragia masiva, compresión 
traqueal, síndrome de compresión medular, síndrome 
de compresión de la vena cava, hipercalcemia, crisis de 
pánico y agitación.

Las urgencias paliativas suelen provocar confusión, 
pánico y sufrimiento en el paciente o la familia; se re-
quiere de conocimientos terapéuticos y planificación para 
poder aplicar cuidados con eficacia y coherencia, evitando 
sufrimientos innecesarios. En ocasiones la sedación es 
aconsejable.

En las hemorragias que suelen ir precedidas de pe-
queñas hematemesis, melena o sangrados vaginales, es 
aconsejable que el cuidador sea entrenado en la aplicación 
de la sedación necesaria, a veces progresiva; el uso de 
colores en sábanas, o toallas de colores oscuros como el 
verde o el azul, ayuda a causar menos impacto, ya que el 
color diluye la percepción de la sangre.

La disnea aguda terminal tiene causas multifactoriales; 
suele acompañarse de taquipnea, dificultad para respirar 
y ansiedad. Si es consecuencia de una causa irreversible, 
los opioides y los ansiolíticos (haloperidol) están indicados 
con un manejo del ambiente: fresco, relajado y de posturas 
que faciliten la respiración.

Las crisis de agitación se manejarán con neurolépticos 
(haloperidol, risperidona) a dosis seguras sin llegar a la 
agresividad terapéutica, hasta la sedación si fuera necesario. 
La angustia que representan para el cuidador primario y 
la familia debe minimizarse al máximo.
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 INTRODUCCIÓN

El proceso de envejecimiento a nivel mundial debe producir 
una mayor atención a los aspectos relacionados con los ser-
vicios de salud que necesita y recibe este grupo poblacional. 
Ante esta situación, la ausencia de una planificación ade-
cuada puede generar importantes problemas en cualquier 
sistema de salud. Los pacientes geriátricos presentan carac-
terísticas especiales y requieren de un abordaje diferente.

Este creciente proceso de cambio demográfico, ha 
hecho surgir la necesidad de replantear la vejez, porque 
parecería que los conocimientos previos no responden a 
las demandas de envejecer en la actualidad. Esto se rela-
ciona con el hecho de que en el momento de surgimiento 
de dicho saber, la vejez abarcaba una breve porción de la 
vida que pocas personas lograban alcanzar; mientras que 
la realidad del presente es que un número considerable de 
personas llegarán a ser longevas y vivirán las inquietudes 
de esta etapa del ciclo vital.

El envejecimiento es un proceso del desarrollo humano 
que requiere de adaptación a distintas características natu-
rales de esta fase de la vida. Estos factores suponen una serie 
de desafíos y dificultades, entre las cuales pueden mencio-
narse: cambios físicos con una mayor vulnerabilidad a en-
fermar, cambios psicológicos y experiencias vitales de gran 
trascendencia como la sensación de cercanía de la muerte. 
Los individuos apelan a los recursos de que disponen para 
hacer frente a los diversos cambios y transiciones de la vida. 
Uno de estos recursos personales es la espiritualidad.

El ser humano presenta diferentes necesidades a lo 
largo de su vida, pero sin importar la etapa de la existencia 

en que se encuentre el individuo, la espiritualidad es un 
área de aporte fundamental en la construcción del sentido 
y el logro de la realidad finita de cada persona. La anciani-
dad, sin embargo, constituye una etapa donde la dimensión 
de la espiritualidad cobra relevancia suprema. Durante la 
vejez, los sujetos deben enfrentarse a gran número de pér-
didas que requerirán de una fortaleza robusta interior para 
poder superarlas de una forma positiva. Entre los procesos 
de duelo pueden señalarse: la muerte de seres queridos, 
enfermedades que les generen discapacidad, deterioro de 
su independencia económica y de su autoridad familiar, 
ausencia de sentido de utilidad y de identidad laboral por 
la jubilación, entre otros.

Si no se posee una espiritualidad autentica, cada una 
de estas pérdidas se convertirá en una carga demasiado 
difícil de sobrellevar y pueden producir una deformación 
de la visión hacia el envejecimiento, otorgándole un in-
discutible tinte de tragedia. No saber afrontar los eventos 
tanto positivos como negativos, que son parte natural de 
la existencia, conduce a detrimento de la autoestima y del 
valor que se le da a la vida. La asociación entre factores 
espirituales y salud ha cobrado relevancia produciendo 
que la comunidad científica investigue la relación entre 
ambos elementos. Reconociendo la importancia de la 
espiritualidad dentro del contexto del individuo anciano, 
es necesario incorporar el conocimiento obtenido en el 
tema, a la atención de los pacientes geriátricos.

Por lo tanto, el presente capítulo pretende brindar 
algunas nociones sobre la definición del término y su re-
lación con la salud de las personas adultas mayores, y por 
último ofrecer algunas recomendaciones de la aplicabili-
dad en los servicios destinados a este grupo poblacional.

“No transcurre una semana en la práctica médica, 
en que el galeno no sea consultado acerca de

uno o más de los problemas metafísicos  y 
religiosos, no como un enigma especulativo

sino como parte de la agonía humana.”

Richard C. Cabot, 1918
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DEFINICIÓN

El término espiritualidad ha tenido múltiples connotacio-
nes e interpretaciones de diferentes disciplinas académi-
cas como psicología, sociología, teología, entre otras. Al 
intentar caracterizar la espiritualidad, hay que enfrentarse 
a discutir sobre las distintas maneras en que las personas 
consideran el propósito de sus vidas, siendo en este caso 
fácil entender la ilimitada cantidad de definiciones pro-
puestas. Para muchos autores, la espiritualidad se refiere a 
la búsqueda del individuo de un significado de su vida, para 
otros, corresponde a la búsqueda y relación con lo sagrado.

Se han descrito dos dominios existenciales en donde 
se desenvuelve el ser humano. El dominio exterior que 
corresponde a la interacción de la persona con el mundo 
material y el dominio interior de su interacción con lo abs-
tracto (valores, sentimientos, pensamientos, entre otros), 
así como lo trascendental, que puede corresponder a la 
relación con un ser divino o ideales superiores. Para muchas 
personas mayores, la espiritualidad refleja su relación con 
Dios, dentro de la representación religiosa que profese.

Incluso algunos autores no hacen distinción entre re-
ligiosidad y espiritualidad; sin embargo, no son conceptos 
idénticos aunque comparten muchas características. La 
religiosidad es de naturaleza esencialmente social, y se vive 
como un cuerpo de conocimientos, ritos, normas y valores 
que rigen la vida del individuo interesado en vincularse 
con lo divino. Mientras que la naturaleza de la espiritua-
lidad es singular, especifica y personal caracterizada por 
un sentimiento de integración con la vida y el mundo.

Para algunos autores la espiritualidad es universal; todas 
las culturas tienen concepciones y representaciones referidas 
a una fuerza última, trascendente y sagrada que orienta los 
temas centrales de la vida, como el sentido y el propósito de 
la existencia misma, ofrecen reglas y valores que guían las 
relaciones interpersonales. Pero la espiritualidad existe tanto 
dentro como fuera del contexto religioso y adopta su forma 
particular de acuerdo con la creencia que se manifiesta. Se 
ha dividido a la espiritualidad en natural y religiosa. Dicha 
clasificación se basa en el hecho de que las religiones aportan 
reglas y normas de moralidad grupal como manifestación de 
un dogma determinado; en contraste con la relación parti-
cular y la visión personal que puedan tener los individuos 
con su imagen de lo sagrado y su relación con su ideal de ser 
superior, sin pertenecer a ninguna religión.

Por otra parte, otros autores han mencionado que la 
religiosidad y la espiritualidad mantienen una relación de 
verticalidad. En este modelo se representa a la espirituali-
dad como la gran sombrilla que engloba bajo su cubierta 
a una serie de conceptos de los cuales se nutre y sostiene. 
Uno de sus pilares estaría compuesto por la religiosidad.

Los individuos requieren satisfacer distintas necesida-
des. Las necesidades primarias son similares para todos los 
sujetos en general y se constituyen en elementos básicos 
para la subsistencia como alimento, vivienda, vestido, entre 
otros. Además, dependiendo del grado de desarrollo, exis-
ten a nivel mental y emocional una serie de necesidades 
secundarias que deben cubrirse como autoestima, libertad, 
arraigo, aceptación, superación, entre otras. La capacidad 
con que cuenta cada persona o grupo social para llenar 

estas necesidades puede variar mucho. Por lo general, los 
ancianos son marginados a nivel social, están limitados 
en lo económico y en algunos casos hasta en lo físico. En 
este escenario de recursos precarios, su prioridad obedece 
a suplir necesidades básicas. Sin embargo, al acercarse al 
final de su existencia, o en periodos de vulnerabilidad por 
enfermedad con impacto físico, mental o emocional; las 
personas mayores suelen realizar el análisis de su vida. Esta 
reminiscencia presenta como consecuencia la aparición de 
sentimientos de culpa, reproche o amargura que pueden 
acompañar esta reflexión. También en algunos casos los 
sentimientos pueden ser de paz, satisfacción por la labor 
cumplida y orgullo. La necesidad de dicha evaluación 
es indiscutible para dar cierre al ciclo, pero el resultado 
dependerá del alimento espiritual y del cuidado que se 
haya dado al alma a lo largo de la vida.

El ser humano puede encontrarle sentido a su vida 
en una variedad infinita de niveles. A nivel individual, se 
encuentran aspectos como trabajo, relaciones personales 
y familiares, intereses y deseos, entre otros. Muchas per-
sonas enfocan el significado de la vida en alcanzar sus 
metas personales. Existe también un nivel de identidad 
del significado de la vida de forma grupal, representado 
en una etnia, nación o comunidad. La espiritualidad está 
contemplada como el nivel más amplio y profundo de 
conexión que se mantiene entre el individuo y su entorno. 
Se sugiere que como persona debe preservarse el balance 
de la cohesión individual y social. La carencia de propósitos 
individuales, así como la falta de sentido de pertenencia y 
apoyo social pueden perjudicar la calidad de vida.

Existen diversos factores mencionados en la literatura 
que influyen en la percepción de su concepto. En distintos 
estudios se han evidenciado algunos aspectos epidemiológi-
cos interesantes de la espiritualidad. Por ejemplo, todos los 
informes son consistentes de una mayor participación del 
sexo femenino en la práctica y asistencia a actividades de 
culto religioso. Esta situación ofrece una desventaja para los 
hombres, quienes suelen aprovecharse menos del beneficio 
que brinda el apoyo de la comunidad religiosa a las mujeres. 
Además se han determinado otros factores que influyen la 
percepción de la espiritualidad, como alta escolaridad, que 
permiten valorar mejor su aporte. Estos elementos deben 
considerarse en el abordaje de la espiritualidad de las per-
sonas mayores. La población geriátrica está constituida por 
una mayoría de mujeres; sin embargo, deben desarrollarse 
estrategias para que los hombres ancianos encuentren una 
manera de obtener los beneficios que una espiritualidad 
fuerte pueda darles. Además, en Latinoamérica muchas 
personas mayores tienen bajos niveles de escolaridad, lo 
que podría influir en una subestimación de los efectos de la 
espiritualidad en la salud, a pesar de que en muchos países 
se profese una religión oficial.

EVIDENCIA DE LA RELACIÓN  
ESPIRITUALIDAD-SALUD

En los últimos decenios ha surgido evidencia de forma 
paulatina hacia el rompimiento de uno de los paradigmas 
básicos de la ciencia. El nacimiento del conocimiento 
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816 Geriatría

se origina de la aplicación del método científico y se 
exploran aquellos elementos que son medibles, tangibles 
y concretos. Contrapuesto con el concepto de fenómenos 
abstractos, a estos eventos por lo general se les ha relegado 
en su importancia, como factores de fantasía y ficción 
dentro de los temas de estudio humano. El conocimiento 
sobre los mecanismos o la manera en que la espiritualidad 
afecta la salud de las personas constituye un área de gran 
debate y controversia.

El cuerpo y el espíritu se encuentran conectados de 
manera integral. Sin embargo, el enfoque de esta unión 
ha sido diverso a lo largo del desarrollo de la ciencia. La 
medicina occidental, a diferencia del enfoque oriental, 
ha pretendido dicotomizar esta relación. De hecho en la 
historia de la humanidad se encuentran vestigios de que 
en un principio la salud, y en especial la enfermedad, se 
apreciaban como algo que venía del mundo trascendente, 
que dependía de la malevolencia o benevolencia de seres 
superiores y se acentuaba su aspecto social, ya que las 
curaciones se llevaban a cabo mediante ceremonias y ritos 
públicos. Al llegar la etapa del secularismo, todo lo anterior 
que connotaba algo religioso y espiritual con la salud y la 
enfermedad fue dejado de lado y se desarrolló y fortaleció 
la explicación biológica de los eventos. Así fue en el siglo 
XIX y en algunos decenios del siglo XX, aunque en el 
siglo pasado de nuevo se empiezan a acentuar los aspectos 
psicológicos y sociales del binomio salud y enfermedad, 
hasta alcanzar la definición de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) en 1978, donde se establece el concepto de 
salud como “un estado de completo bienestar físico, mental 
y social, y no sólo la ausencia de afecciones y enfermedad”.

En el año 2001 se publicó un libro que resumía más 
de 1 200 estudios en donde se analizaba la relación entre 
los aspectos religiosos y espirituales con indicadores de 
salud. Se concluyó que la mayoría de las investigaciones 
encontraron asociaciones positivas para la salud física y 
mental. Los diversos aspectos religiosos y espirituales in-
vestigados incluyen la práctica de la oración, la asistencia 
regular a actividades de culto y la participación en grupos 
religiosos definidos, entre otros.

El Centro Nacional de Medicina Alternativa y Comple-
mentaria de EUA ha definido la oración como un proceso 
activo de comunicación a un poder espiritual mayor. Se 
han postulado varios mecanismos mediante los cuales la 
oración genera resultados exitosos para la salud. Se han 
descrito desde efectos placebo, hasta teorías que plantean 
la oración como equivalente a terapias de relajación y como 
procesos catárticos de liberación, así como de expresión de 
emociones positivas. Sin embargo, no se puede recomendar 
ni sustituir las terapias médicas por estas medidas como 
forma exclusiva de tratamiento para la enfermedad.

A pesar del impacto de la carga de enfermedad en 
las personas mayores, la actitud con la que enfrenten sus 
padecimientos puede llevarlos a evitar caer en depresión. A 
nivel psicológico pueden permanecer fortalecidos, quedan-
do reducido el envejecimiento patológico a la esfera física.

Informes recientes sobre la asociación de la participa-
ción activa religiosa y la obtención de beneficios a nivel de 
la autopercepción y nivel de salud continúan brindando 
evidencia de esta conexión. El cáncer sigue siendo uno de 

los padecimientos más devastadores dentro de la pobla-
ción geriátrica, con impacto en la esfera física, psíquica 
y social. Una gran cantidad de literatura científica apoya 
el concepto de que la espiritualidad mejora la calidad de 
vida tanto de los supervivientes de la enfermedad, así 
como de los pacientes que murieron. Aquellos que fue-
ron como víctimas de este padecimiento, si lo asumieron 
con recursos espirituales abundantes, requirieron menos 
medicamentos para el dolor y sufrieron de menos sinto-
matología en la fase final. Además de las investigaciones 
realizadas en pacientes terminales existen datos de otros 
estudios que incluyen pacientes adultos mayores de riesgo. 
En un estudio efectuado en Gran Bretaña se tomó una 
población de 233 pacientes institucionalizados categori-
zados por nivel de fragilidad. La muestra fue ajustada por 
variables como edad, estado civil, escolaridad, problemas 
de salud y género. Los resultados demostraron que a mayor 
fragilidad, peor autopercepción de salud. Sin embargo, al 
incluir el factor de espiritualidad, sin importar la condi-
ción previa; tanto para los frágiles como los no frágiles, la 
autopercepción de salud mejoraba.

En Latinoamérica hay dos publicaciones que hacen 
referencia a la vivencia de la espiritualidad dentro de la 
población adulta mayor. Una de ellas fue realizada en el 
Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente, en 
México. Este estudio obtuvo resultados controversiales que 
contrastan con los informados de manera previa. Parece ser 
que la vida religiosa es importante para el adulto mayor; 
sin embargo, no se encontró asociación con beneficios a 
nivel de la salud. Por otra parte, una investigación realizada 
en Chile encontró que la espiritualidad se relaciona a una 
mejor adaptación al proceso de envejecimiento.

A pesar de las investigaciones presentadas, existe un 
vacío importante sobre el tema. Se necesita una mayor 
claridad en la definición y medición de la espiritualidad 
como variable dentro del modelo de salud y enfermedad. 
Por ejemplo a nivel de los estudios que han abordado las 
prácticas de oración y de asistencia a cultos, debe distin-
guirse el efecto de la parte espiritual y diferenciarlo del 
aporte como actividad social o cultural. Se requiere de 
mayor análisis para la comprensión del mecanismo por 
el cual la espiritualidad afecta la salud y la duración de 
sus efectos, así como el impacto en razón del tiempo. Al 
momento actual, la mayoría de las investigaciones se han 
realizado en población estadounidense y con fuerte tra-
dición judeo-cristiana. Debe extenderse a otras culturas y 
creencias a fin de poder proponer estrategias de abordaje 
de las necesidades espirituales.

Además existen diversos autores que señalan que la 
espiritualidad puede usarse tanto de manera constructiva 
como destructiva. Muchas personas debido a las normas 
extremas de las diferentes doctrinas sufren sentimientos 
de culpa, angustia y temor por el castigo divino, entre 
otros. Este aspecto negativo de la religiosidad ha sido 
considerado en un estudio realizado por Kliewer y Staultz 
(2006) quienes explican cómo la vida espiritual puede 
dejar de ser saludable. Estos investigadores plantean que 
no es infrecuente que en las personas profundamente 
espirituales surjan emociones de desesperanza, ira y cues-
tionamiento por la falta de sentido, que son las crisis de 
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fe y la contraparte dolorosa de la espiritualidad. A veces 
incluso han sido descritas como el desierto y las noches 
oscuras del alma.

ENVEJECIMIENTO EXITOSO  
Y ESPIRITUALIDAD

Un envejecimiento exitoso ocurriría cuando las personas 
sienten satisfacción por poder adaptarse a las situaciones 
cambiantes de su vida. Según Erikson (1966) en la vejez se 
presenta el conflicto entre integridad y desesperanza. Se lo-
grará la integridad en la medida que al envejecer la persona 
consiga adaptarse a los triunfos y desilusiones que implica 
haber vivido. La falta o pérdida de esta visión, implica que el 
individuo no acepta su ciclo vital como natural y se expresa 
en temor a muerte y desesperanza. El envejecer no conduce 
inevitablemente al desarrollo espiritual. Koenig (2002) 
establece que dentro de muchos modelos postulados con 
criterios de envejecimiento exitoso, el reconocimiento de la 
espiritualidad ha sido el factor omitido. Muchos informes 
mencionan elementos como estilos de vida, incluso redes de 
apoyo y actividad social, pero han excluido la contribución 
positiva de la espiritualidad.

El concepto de envejecimiento exitoso es más que 
evitar enfermedades. Su definición más amplia engloba 
una condición de bienestar que permite a las personas 
de edad avanzada satisfacer sus necesidades plenamente 
para desarrollarse ante las exigencias del entorno. Las 
teorías sobre el envejecimiento exitoso se enfocan en 
dominios biológicos, funcionales, psicológicos y sociales. 
Sin embargo, es un constructo donde no se puede excluir 
la espiritualidad como un elemento fundamental.

La ausencia de un envejecimiento exitoso desemboca en 
una vejez patológica y frágil con discapacidad y dependencia. 
Es un proceso que involucra opciones personales en estilos 
de vida y mecanismos positivos de afrontar los problemas 
cotidianos, para lograr alcanzar las expectativas personales.

El proyecto Blue Zones, es una empresa fundada por 
el reconocido investigador y escritor del National Geogra-
phic Dan Buettner. El objetivo principal de esta iniciativa 
es poner a disposición de todas las personas información 
acerca de las mejores prácticas del mundo en materia de 
calidad de vida y longevidad. La península de Nicoya en 
Costa Rica, el Valle de Loma Linda en California, EUA, 
las islas de Cerdeña en Italia, la región de Ikaria en Grecia 
y la ciudad de Okinawa en Japón, son las “Zonas Azules” 
del planeta donde se combinan la longevidad y la calidad 
de vida. En estas áreas se ha determinado que además de 
una adecuada nutrición, sus habitantes comparten carac-
terísticas como no fumar, mantenerse físicamente activos 
y poseen vínculos sociales fuertes dando prioridad a sus 
familias junto a una férrea espiritualidad.

En términos de predecir un envejecimiento exitoso, 
los resultados del Study of Adult Development, de la Uni-
versidad de Harvard, EUA catalogado como una de las 
investigaciones más reconocidas, han permitido identificar 
factores asociados como mecanismos de afrontamiento y 
la satisfacción de las decisiones de vida que constituyen 
elementos espirituales.

El personal de salud, no sólo debe reconocer los 
indicadores de enfermedad, sino saber identificar los de-
terminantes de la salud, de manera que una mirada más 
equilibrada y completa permita aprovechar las fortalezas 
de trabajar en la espiritualidad de los ancianos como modo 
de promover envejecimiento exitoso.

ESPIRITUALIDAD EN LA  
ATENCIÓN DE SALUD

Dos aspectos relevantes en lo que respecta al ejercicio 
médico con personas adultas mayores son los prejuicios 
negativos hacia la vejez y las consideraciones sobre las 
creencias espirituales de los pacientes geriátricos. El enve-
jecimiento de la sociedad, lamentablemente alcanza incluso 
a los propios trabajadores de la salud. La importancia de 
factores como la espiritualidad en la naturaleza humana, 
aún no se acepta en la comunidad científica, ni siquiera por 
disciplinas académicas como la psicología y la sociología.

El abordaje por parte del médico de la esfera espiritual 
no es una materia usual dentro de los currículos regulares de 
la formación del profesional en las universidades. Es probable 
que una información insuficiente se mencione en los cursos 
sobre el tema de cuidados paliativos y manejo del dolor. Re-
sulta comprensible entonces que al profesional de la salud le 
cueste trabajo enfrentar lo espiritual, pues en primer lugar no 
ha sido formado para ello, además de que no necesariamente 
comparte las creencias de sus pacientes y aun en el caso de 
que las compartiera es complejo el límite ético.

Los médicos han sido entrenados para ser objetivos. 
Este aprendizaje ha conducido a una subestimación de 
otras dimensiones de los sujetos, con una visión enfocada 
en los aspectos biológicos. El paciente es una persona que 
desea ser tratado en forma integral y no sólo ser visto como 
una enfermedad. Dentro de los argumentos obtenidos de 
entrevistas realizadas a profesionales de la salud para evi-
tar abordar el tema de la espiritualidad con los pacientes, 
los investigadores documentaron las siguientes razones 
expuestas por los participantes:

Percepción de que es la responsabilidad exclusiva de 
consejeros espirituales.
Diversidad de sus propias creencias en relación con 
las profesadas por el paciente.
Concepto de no tener a mano las palabras adecuadas 
o no saber qué decir, por no considerarse una persona 
espiritual.
Ausencia de conocimiento y capacitación formal 
brindada en la carrera.

Resulta difícil ofrecer aquello de lo que se carece. En el 
seno mismo de las instituciones dedicadas a la salud de 
personas mayores existe poca atención hacia el propio 
bienestar espiritual de los individuos que trabajan en este 
campo. Por ejemplo, los equipos de cuidados paliativos 
reciben algún tipo de terapia espiritual dentro de su 
ardua labor. Sin embargo, el resto de profesionales en el 
desarrollo de sus actividades cotidianas no gozan de una 
posibilidad similar, al menos brindada como parte de su 
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salud ocupacional. Por lo tanto, resulta conveniente sugerir 
que deberían crearse medidas que permitan el fortaleci-
miento de la espiritualidad para las personas que atienden 
la salud de la población geriátrica.

Al ignorar las necesidades espirituales y creencias de 
las personas mayores, y al mantenerlas alejadas del resto 
de cuidados asistenciales sanitarios, se está omitiendo de 
forma negligente un elemento importante que puede 
ser el centro de la recuperación integral de los ancianos 
enfermos. Al considerar la dimensión espiritual de los 
pacientes, se está enviando el mensaje de que el individuo 
importa como una totalidad. Esta actitud contribuye a la 
relación médico paciente y es probable que aumente el 
impacto de las intervenciones terapéuticas. El abordaje 
de los aspectos espirituales de los pacientes geriátricos 
en la atención clínica resulta de gran relevancia para una 
correcta comprensión de sus angustias, problemas o su-
frimiento, debido al enfrentamiento cercano a la muerte 
y de evaluación de sus vidas. Los profesionales de la salud 
deben aprender en qué forma la cultura y religiosidad de 
las personas puede influenciar una evolución satisfactoria 
de sus padecimientos y servir para superarlos.

 CONCLUSIÓN

La espiritualidad constituye un concepto de gran impor-
tancia para las personas mayores. A pesar de que se vive en 
sociedades con grupos diversos, algunos religiosos y unos 
seculares, la atención de la dimensión espiritual no debe 
ser vista como una opción alternativa en los ancianos. La 
búsqueda de un significado para la vida se vuelve más real 
para la población geriátrica al acercarse al final de su viaje 
existencial. De modo ineludible, se cuestionan, y en este 
contexto la esperanza, la trascendencia y la espiritualidad 
se convierten en respuestas a sus angustiosas inquietudes. 
Esta búsqueda por la verdad puede iniciarse desde mucho 
tiempo atrás en la juventud, y no se termina con la apari-
ción de fragilidad o el diagnóstico de demencia. Su viaje 
espiritual requiere de estrategias de apoyo, así como de 
atención de sus necesidades psicológicas y emocionales.

Tanto la religiosidad como la espiritualidad se pueden 
expresar desde el punto de vista social e individual y ambas 
tienen la capacidad de promover o de impedir el bienestar. 
Por lo tanto se deben fortalecer las vivencias de una espiri-
tualidad positiva, que favorezca el envejecimiento exitoso.

El Papa Francisco, líder de la Iglesia católica ha mani-
festado su opinión de la vejez como una etapa difícil en 
el contexto actual:

“En la vida moderna el anciano es de descarte y vive 
en soledad. En esta civilización, hedonista, narcisista 
y consumista se favorece la discriminación. Antes el 
mundo se dividía en opresores y oprimidos, hoy se 
clasifican en los que entran y los que salen conocidos 
como incluidos y excluidos, y es fácil saber en qué 
grupo se ubican las personas mayores. La ancianidad 
es difícil porque en vez de ver hacia adelante se ve 
hacia atrás. Si se vivió de manera intensa y profunda 
se ha intentado comprender el sentido de la vida. 
No siempre se envejece con inteligencia y eso genera 
ruptura. Cuando creemos que la historia inicia con 
nosotros empezamos a no respetar al anciano”

La madurez espiritual que debe cultivarse durante la vida 
debe brindar en la vejez:

La sabiduría para reconocer las fortalezas y debilidades 
como seres humanos para enfrentar los problemas y 
solucionarlos.
La capacidad de cerrar círculos y dar por concluidos y 
bien logrados los esfuerzos por cumplir con las metas 
propuestas, aun cuando no se haya podido completarlas.
La capacidad para transmitir los mejores conocimien-
tos que se puedan a las generaciones más jóvenes.

Juan Pablo II fue fuente fecunda de constante inspira-
ción para las personas mayores, su mensaje de aliento y 
motivación de manera entusiasta transciende el paso del 
tiempo. A través de su legado en sus escritos manifestó la 
importancia de la espiritualidad para los ancianos:

“La vida de los adultos mayores ayuda a clarificar 
la escala de los valores humanos; hace ver la con-
tinuidad de las generaciones y demuestra maravi-
llosamente la interdependencia de la humanidad.”

“La vejez es la coronación de los escalones de la vida, 
con ella se cosechan los frutos de lo aprendido y lo 
experimentado, los frutos de lo sufrido y lo soportado. 
Como en la parte final de una gran sinfonía, se recogen 
los grandes temas de la vida en un poderoso acorde.”
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En 2008, los miembros del Comité Internacional de Bioé-
tica de la UNESCO iniciaron los trabajos sobre un nuevo 
principio: el respeto a la vulnerabilidad humana y a la 
integridad personal. Como era de esperarse, se basaron en 
el Artículo 8 de la Declaración Universal de los Derechos 
Humanos en Bioética que en el texto dice:

“Al aplicar y fomentar el conocimiento científico, la 
práctica médica y las tecnologías conexas, se debería 
tener en cuenta la vulnerabilidad humana. Los indi-
viduos o grupos especialmente vulnerables deberían 
ser protegidos y se debería respetar la integridad 
personal de dichos individuos”

La primera dificultad con la que se encontraron fue la de 
definir el concepto, reconocerlo y proponer los principios 
para la protección individual y grupal, sobre todo, la de 
la integridad personal; después, la manera cómo se iba a 
implementar este proyecto.

La vulnerabilidad humana fue reconocida de inmediato 
como un componente de cada existencia, pues todos los 
humanos son vulnerables como consecuencia misma de 
ella y no como una imposibilidad o incapacidad específicas. 
Reconocerla como principio se hacía difícil en la aplicación 
práctica, sobre todo porque cada ser humano tiene relaciones 
con la sociedad en la que vive en interdependencia entre los 
ciudadanos y era difícil diferenciarla entre grupos especial-
mente vulnerables como niños, migrantes y analfabetos, entre 
otros, así como la vulnerabilidad propia de la especie humana.

Con la aplicación del principio de la integridad per-
sonal sucedía lo mismo, dado que éste siempre iría junto 
a principios como la solidaridad, justicia y equidad.

Se propuso una lista de grupos vulnerables:

1. Niños, sin excepción.
2. Mujeres, entre ellas, las embarazadas.
3. Las personas discapacitadas.
4. Personas mayores y los muy ancianos.

5. Aquellas con enfermedades mentales.
6. Con incapacidades temporales, aquellas en situación 

de urgencia y en cuidados intensivos.
7. Inmigrantes
8. Aquellos de las casas de beneficencia.
9. Nómadas.

10.  Minorías étnicas y raciales.
11.  Personas desempleadas.
12.  Sin hogar.
13.  Prisioneros.
14. Analfabetas.

Y es aquí donde entra este grupo especial de personas 
vulnerables, las mayores y muy ancianas, que al parecer, se 
convirtieron en el siglo XXI, en un grupo de la población con 
grandes problemas no sólo por sus características específicas 
que se conocen bien, sino porque la apertura tecnológica, las 
nuevas formas de vidas, los cambios en políticas de salud y 
legal e incluso los avances que pronostican soluciones a pro-
blemas de vialidad, son ahora más obstáculos para este grupo.

Por ello, se analizarán las características poblacionales 
de este grupo, los factores que los hacen más vulnerables en 
este siglo y se propondrán algunas maneras de aminorar las 
consecuencias de este hecho que una década atrás apareció 
como un problema y ahora es una realidad.

CONCEPTO DE VULNERABILIDAD

Hoy en día, la palabra vulnerabilidad se conoce y pronun-
cia sin ningún problema. Llega a tener un significado moral 
porque se le relaciona con sufrimiento, dolor e injusticia 
de algún ser humano.

En un sentido más antropológico, Feito proporciona 
una definición comprensible. Afirma que la palabra tiene 
muchos significados que hay que entender. La vulnerabi-
lidad es algo propio del ser humano y se puede estudiar 
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con ayuda de la filosofía y sin embargo, también tiene sig-
nificados que han alcanzado como lo que ahora se le llama 
vulnerabilidad financiera, hidrográfica, fronteriza o incluso 
también se puede entender como la posibilidad que se 
tiene de que se dañen las redes sociales o informáticas.

La vulnerabilidad desde el punto de vista filosófico y 
antropológico es una característica de lo humano, simple-
mente la fragilidad propia de la especie que a pesar de su 
capacidad cerebral lleva, como dice Masiá una deficiencia: 
“su capacidad para justificar lo injustificable, generadora de 
autodestrucción y pérdida de la salud, destrucción mutua y 
aniquilación de la vida”. “Somos especialmente vulnerables 
por ser radicalmente ambiguos”. “Nuestras capacidades van 
de la mano con nuestras fragilidades: nuestra riqueza y nues-
tra penuria, la vulnerabilidad junto a la responsabilidad”. 
El hombre actual se encuentra inmerso entre la ciencia, 
técnica, amor, lenguaje y trata con ello de liberarse, realizarse 
y crecer. No lo hace sólo porque difícilmente se encuentra 
solo y la otra persona, como interlocutora personal actúa en 
conjunto con los otros en sentido impersonal y anónimo, en 
los sistemas e instituciones lo que lo hace un conflicto que 
pone de manifiesto lo paradójico de la libertad humana.

Esto último convierte también a los hombres en 
vulneradores. Baste ver un noticiero para saber del poder 
destructivo del hombre para sí mismo y para su entorno. 
Drogadicción, asesinatos, prostitución, guerras, deshielo, 
cambios atmosféricos, entre otros. La vulnerabilidad 
humana llega a su máximo cuando utiliza su capacidad 
racional para justificarlo todo.

Aún así, el ser humano no es tan sólo eso: vulnerable y 
vulnerador, es también un ser esperanzador, tiene además 
la capacidad de recibir y dar gratuitamente, de perdonar, de 
prometer, de trascender buscando siempre un futuro más 
prometedor como lo afirmó Carol Wojtyla (Juan Pablo II) 
“Todo ser humano acaricia la esperanza de ser capaz de 
comenzar de nuevo, sin quedar encerrado definitivamente 
en el círculo de sus propios errores y culpas.”

La evolución del hombre ha evidenciado su capacidad 
de supervivencia, con una asombrosa dotación de genética y 
habilidades que ha podido desarrollar. El hombre mismo ha 
tenido que ordenarlas y ser coherente con sus propios descu-
brimientos y ordenarse internamente para lograr la supervi-
vencia. Este autoorganizarse inicia un ciclo que establecerá la 
experiencia vivida para comprender al mundo organizando, 
esa comprensión que generará una nueva autoorganización 
y el resultado final será la construcción del conocimiento.

Y aun así, este inteligentísimo hombre tiene la necesi-
dad de inventar, creer; este ser es uno de los más indefensos 
al nacer, emocionalmente condicionado por su entorno; 
limitado por la cultura y el lenguaje que lo estructuran, 
un ser que necesita confirmarse, a sabiendas de que puede 
engañarse, que está en el camino y con la visión correcta 
en la meta para no confrontar sus propias limitaciones, 
¿no lo hace un ser extremadamente frágil?

CARACTERÍSTICAS POBLACIONALES

Vale la pena mencionar las estadísticas actuales. En el 
Censo Poblacional del 2010, la población mayor de 65 

años de edad alcanzaba la cifra de 6 938 913 personas. El 
51% de ellas eran mujeres mientras que 48.9% hombres.

La esperanza de vida que pronosticaron para 2013 
fue de 75 años de edad.

Según el Instituto Nacional de Estadística y Geografía 
(INEGI), 40% de las personas de 65 años de edad o más, pre-
sentan algún tipo de limitación física (figuras 72-1 y 72-2).

De los hombres mayores de 65 años de edad, 97.1% 
son usuarios del servicio de salud, mientras que las mu-
jeres mayores de 65 años, 98.2% utilizan estos servicios 
(Instituto Nacional de Estadística y Geografía, 2013).

FACTORES DE VULNERABILIDAD EN  
PERSONAS MAYORES Y ANCIANOS  
DEL SIGLO XXI

Es de todos aceptado que la civilización actual se carac-
teriza por su inmediatez. Todo caduca y se sustituye en 
muy poco tiempo. El comercio se ha empeñado en hacer 
creer que todo es “usar y tirar”. La última edición de cual-
quier cosa tiene una nueva al día siguiente. Es importante 
pensar en los dispositivos telefónicos que no sirven ahora 
simplemente para lograr comunicación, sino que llevan en 
sus interiores capacidades tecnológicas insospechadas. La 
base de datos de los avances científicos que se consultan 
por Internet, han hecho que se descarte la posibilidad de 
comprar un buen libro, porque ahora se accede a la última 
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Figura 72–1. Personas mayores de 65 años de edad que presentan 
algún tipo de limitación física.
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nota dictada por el científico más especializado el mismo 
día que lo dijo. Pero el resultado no es sólo la inmediatez, 
sino el reemplazo. Lo antiguo ya no tiene valor para la 
generación actual. Ya nadie guarda como un tesoro los 
cubiertos de plata de la abuela o los manteles bordados 
a mano o los juegos de té grabados con las iniciales de 
nuestros padres para su boda. Eso, se reemplaza. Hoy en 
día, todo tiene fecha de caducidad. Es así como la vejez 
ha pasado también, como las cosas, a ser algo caduco y sin 
sentido. “En esta era de la productividad, de la eficiencia 
y la eficacia, el ser viejo ha perdido predicamento y ha 
dejado de ser algo dotado de sentido”.

En esta época más que nunca, el llegar a viejo resulta, 
para muchas personas, una amenaza aterradora, y es aquí 
donde vale la pena recordar que la vejez es una edad diferen-
te a las que la precedieron, pero ni mejor ni peor que ellas. 
Una etapa de la vida a la que se deben enfrentar quienes 
están vivos, al igual que se hizo cuando se tuvo que dejar 
el hogar para ir a la escuela o decidir la carrera a seguir o el 
trabajo que saciara las necesidades o a la persona que sería 
su compañera de vida. Se trata de una realidad nueva en la 
que la persona tiene el mismo derecho y el mismo deber de 
seguir realizándose y completando sus historias hasta el final.

Al anciano lo hace vulnerable su mismo cuerpo. La 
misma naturaleza va modificando esa realidad corporal 
que lo ha caracterizado de por vida, así como su realidad 
espiritual y psicológica.

Su cuerpo ya no tiene el mismo vigor. La piel se torna 
flácida y se ha surcado de recuerdos ahí donde sonríe o 
donde llora. El cabello encanece y pierde su fuerza, así como 

centímetros de su altura máxima, la cifosis se instala en su 
espalda. Sus órganos no se activan de la misma manera y su 
corazón hace que la fatiga lo acompañe sin descanso. Pierde 
fuerza en sus músculos y los huesos se quejan ante cualquier 
movimiento enérgico. La vista necesita de anteojos y sus 
oídos pierden los sonidos más familiares.

Se le reclama la lentitud de sus movimientos, la cons-
tante queja de no entender lo que dicen y de necesitar 
estar más cerca de las cosas para verlas mejor. Ya no tiene 
prisa, no comparte el vértigo de quienes se afanan en que 
siga siendo el mismo. No tiene la necesidad de resolver 
complejos problemas que no caben en su vida nueva. Se 
retrae en un mundo más sencillo, y quizás en algunos, la 
espiritualidad ayuda a zanjar dudas y tormentos.

El cuerpo viejo con enfermedad crónica es un tema 
aparte. La necesidad de manejar una dieta adecuada para el 
control de la glucemia o la hipertensión, producen pequeños 
fracasos que se acompañan en cada comida con la insufrible 
presencia de muchos medicamentos que le ayudan para 
una cosa, pero que le causan efectos que le castigan otra.

Requiere anteojos, auxiliares auditivos, bastón o un pas-
tillero repleto de recuerdos de sus saludables años pasados.

Su mismo cuerpo que antes había sido un aliado, hoy 
debe luchar contra el cansancio crónico, la pérdida de 
dientes y con la obesidad, resultado de su falta de fuerza 
para ejercitarlo. Más que nunca se siente vulnerable en él, 
sabiendo que no responderá igual en ninguna urgencia.

El viejo necesita adaptarse a esa lentitud con una 
simplicidad asombrosa, como si disfrutara el último 
bocado de la fruta preferida. Es momento también para 
poner la mente y el interior en un juego entre su presente 
y las experiencias acumuladas. “Es el reencuentro con la 
desnudez de las verdades básicas y fundamentales de todo 
ser humano”, como dice Madoz.

Él mismo se da cuenta de lo vulnerable que lo hace 
ante los demás la falta de memoria y la dificultad por 
aprender nuevas cosas, no así su criterio y la capacidad de 
juicio que se ha forjado durante muchos años la guarda 
como un estímulo conseguido. Se cree que en la mayoría 
de los ancianos se mantienen los rasgos de su carácter y los 
mismos se expresan, en ocasiones, más acentuados. Ante 
la imposibilidad de demostrarse tal cual se siente, inicia 
un proceso de retirada y aislamiento que lo llevan a que 
se interprete como malhumorado y solitario. Este rasgo se 
interpreta en ocasiones como desconfianza que lo pone en 
una situación de soledad que termina por atemorizarlos y 
ser particularmente amenazante, ya que para él el tiempo 
pasa más rápido, provocándoles el recuerdo de la espera 
de la muerte que la sienten acelerada e indeseable.

Aunque las estadísticas dicen que es más frecuente 
encontrar viudas que viudos, se debe enfatizar que la expec-
tativa de vida en los hombres también ha aumentado y en la 
actualidad es muy frecuente encontrar viudos que se resisten 
a la soledad, así como a la falta de afecto y atenciones que 
han sido objeto a lo largo de sus vidas. Las personas viudas en 
general, requieren de aceptación de su nueva vida y realizarse 
con lo que tienen, sin idealizar su vida anterior, antes bien, 
reafirmar la necesidad de vivir hoy tan plenamente como 
antes, ante una nueva realidad y encontrar aquellas cosas 
que las hace vivir con ilusión el día siguiente.
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Figura 72–2. Causas de discapacidad.
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El nivel socioeconómico es un factor importante de 
vulnerabilidad. Por lo general han dejado de trabajar o han 
sido jubilados y el proceso, ahora a edades generalmente 
productivas, hace que el anciano se forme un ambiente de 
ineptitud y rechazo. Quien no ha sabido prepararse para ese 
momento el resultado es una decaída importante del ánimo 
completada con el sentimiento de inutilidad y de urgencia 
por sacar adelante sus compromisos económicos. La pre-
paración previa sin embargo, tras un momento de tristeza 
por lo perdido y ante la perspectiva de mucho tiempo libre 
sigue una etapa de búsqueda de nuevos quehaceres y por lo 
general logran estabilizarse y vivir esta etapa de manera feliz. 
Los esfuerzos encaminados a sortear esta vulnerabilidad, 
hacen que muchos requieran, en algunos casos, de ayuda 
psicológica o incluso de profesionales que los auxilien a 
ventear contra la depresión. Si por añadidura, no cuentan 
con un núcleo familiar adecuado y fuerte, las más de las 
veces son personas que se vuelven hurañas, enfadadas con 
el mundo y despreciándose a sí mismas.

Un factor más de vulnerabilidad en esta edad es el 
entorno familiar y sobre todo en aquellas familias nu-
cleares donde casi todo converge en los padres. La vejez 
hace su aparición cuando los hijos son mayores de edad, 
con familias propias y sus propios problemas, sin faltar 
aquellos que han quedado en casa o han vuelto después 
de un fracaso matrimonial. Los padres ancianos se vuelven 
un estorbo para sus nuevas realidades familiares y sintién-
dose con el derecho de ser ahora ellos los que dirijan la 
familia. El resultado es la soledad, el rechazo y el profundo 
alejamiento en que se encuentran los viejos.

Si a esto se añade la posible pérdida del cónyuge, la 
amenaza de soledad se vuelve una realidad dentro del propio 
núcleo familiar. En caso de mantener a la pareja, la situación 
se vuelve crítica pues se les van quitando los momentos que 
se buscan como pareja, o por el contrario, las hostilidades 
son el pretexto para romper con la armonía de ambos que 
se encuentra amenazada y les cuesta trabajo reconocerlo.

Muchas veces los hijos son quienes han invertido 
las funciones. Se les ha quitado a los padres el poder y 
la autoridad que conservaban dentro del grupo familiar 
y esto propicia un ambiente donde las personas mayores 
se encuentran en una situación incómoda frente a las 
generaciones nuevas de su propia familia. En algunos 
casos, los hijos pasan a ser quienes toman el poder y los 
padres dependen de ellos, aunque también hay hijos que 
encontrándose desempleados, migran a la casa paterna 
y se vuelven un peso económico más para la menguada 
estabilidad de los padres ancianos.

Hoy en día, la sociedad y la cultura han propuesto 
soluciones a estos problemas con programas de atención 
al adulto mayor que van desde centros deportivos con 
algunas clases de yoga, tejido, lectura o computación, hasta 
las universidades de la tercera edad para que estas personas 
puedan mantener un ritmo de vida fuera de casa y tener 
una actividad que les produzca satisfacción.

También en la actualidad han aumentado la cantidad y la 
calidad de las casas de reposo o retiro que, sobre todo mujeres 
solas, deciden utilizar sus recursos ahorrados para evitarse 
problemas con su familia y viven en compañía, compartiendo 
su soledad con personas en las mismas circunstancias.

Otro factor de vulnerabilidad en el anciano es su entor-
no urbano. Principalmente, la casa propia, donde se tejió su 
historia y viven sus recuerdos, parece ser arrancada porque 
presenta más obstáculos que soluciones para sus necesi-
dades. No pareciera que el lugar donde se sintió seguro es 
ahora un lugar que lo cobija y protege. Aquellos que tenían 
un automóvil propio para trasladarse, ahora se ven inca-
pacitados de hacerlo por la falta de buenos reflejos, por el 
aumento en los seguros de automóviles, por las limitaciones 
legales de las licencias de conducir o simplemente porque 
ya no reconocen las calles con la cantidad de nuevas viali-
dades que se les antojan extrañas. Las alternativas son muy 
pocas. Los medios de transporte público se dan a la tarea 
de trasladar a miles de personas en un día a una velocidad 
vertiginosa que no acompaña los pasos cortos e inseguros 
de los ancianos. Las ayudas son escasas y los jóvenes no se 
acostumbran todavía a respetar los lugares o los accesos re-
servados para ellos. Salir al metro, a los autobuses urbanos o 
a los nuevos trasportes masivos, se ha convertido en un reto 
pocas veces vencido por los ancianos. Los taxis se vuelven 
inseguros y son de alto costo para el transporte cotidiano. 
Atravesar una calle es una aventura épica, ya que hay que 
reconocer los autobuses en contraflujo, las vías especiales 
para los ciclistas, los semáforos que anuncian que le quedan 
10 segundos para cruzar y se encuentra a la mitad de la 
calle, pero no existe una ayuda real, fácil y segura para que 
el entorno urbano sea amigable. Las autoridades mismas 
no piensan en ellos, en sus políticas porque pareciera que 
son una minoría de la población que no requiere de tantos 
cuidados, olvidándose que ellos mismos ocuparán esos 
lugares en menos de 20 años.

Por si esto fuera poco, también se encuentran en una 
vulnerabilidad jurídica porque aunque cada vez sean me-
nos los casos, aún existen ancianos con sus documentos in-
completos, con la incapacidad de resolver sus jubilaciones 
por la Ley, acomodándose a las disposiciones del antiguo 
empleador y teniendo que pagar impuestos, mismos que 
no entienden y cada vez sangran más sus pequeños ahorros.

Un último factor de vulnerabilidad, es el entorno 
tecnológico que lo termina aislando por no entenderlo.

Pocos hijos o incluso nietos se detienen a enseñar-
le algo a la persona de la que lo aprendieron todo. Las 
personas de 70 años o más, vivieron con la televisión en 
blanco y negro, con la necesidad de levantarse del sillón 
para cambiar uno de los cuatro canales que existían en la 
televisión mexicana y teniendo que esperar varios minutos 
para que los bulbos se calentaran y apareciera la imagen. 
No conocieron otra forma de cocinar si no era en una 
estufa y en el mercado se encontraban frutas y verduras 
de la temporada y no ropa, mochilas y películas de dudosa 
procedencia. Cuando apareció el teléfono les pareció que 
ya no podía haber nada más para estar comunicados con 
los familiares lejanos y con la llegada del hombre a la luna, 
les pareció que los límites de lo posible se habían pasado.

En la actualidad se encuentran con la rapidez. Las 
comidas se calientan en segundos y ya están preparadas, 
condimentadas y servidas. La televisión se prende sola y 
se cambia de canal con sólo pedírselo. Los teléfonos ya no 
sirven para hablar con los parientes lejanos, hoy se utili-
zan para mandarle un mensaje al vecino que come en la 
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misma mesa, para servir de competencia por el sonido del 
timbre a cual más de extraño y estridente, o inclusive para 
tomar fotos inesperadas, ver películas e incluso estudiar. Al 
presente el anciano todavía se estremece de saber que en 
el mismo momento en el que ocurre un acontecimiento, 
él se entera de la noticia puesta en la pantalla.

Hay que entender la realidad vivida por los ancianos 
de ahora. De seguro pasará lo mismo con las nuevas gene-
raciones, pero hay que hacerse cargo de estos pacientes hoy.

No se puede pensar que todos tienen una misma res-
puesta ante estos factores; sin embargo, es importante que 
la mayoría pueda asumir los cambios sociales y culturales, 
urbanos y demás que se han mencionado siempre que se 
les procure, aquellos que tienen en la responsabilidad, una 
esperanza. Se debe permitirles seguir viviendo con plenitud 
a pesar de las dificultades y hacer conciencia, cuando esto 
se pueda, de que la vejez es también vida y hay que vivirla 
con todo el compromiso del que la persona sea capaz.

PROPUESTAS PARA LA VEJEZ

Es nuevamente Madoz quien ayuda con la propuesta a 
reducir o por lo menos aliviar la vulnerabilidad de las 
personas mayores: “Debemos recordar y defender con 
vehemencia que, en la vejez, más que pérdidas, existen 
nuevas formas de vida, y que dicha etapa de la vida es uno 
de los momentos clave de su existencia.”

El anciano debe tener claro que a pesar de su edad, no 
tiene que claudicar, su vida debe tener un sentido propio 
para el entorno en el que vive y después de haber anali-
zado los factores que los vuelven más vulnerables, lo que 
queda es hacer una propuesta de trabajo que los ayude a 
estabilizar su ambiente interno para no perder el externo. 
Los cuidadores de su salud son quienes deben proveerles de 
las herramientas que los harán fuertes para afrontar y hacer 
menos difícil su estancia en esta nueva etapa de la vida.

Se han tomado de Joan Ordi las necesidades del ser 
humano para presentarlas como propuestas de vida para 
las personas mayores. Aunque el autor las maneja como 
necesidades del hombre actual, se ha aceptado el reto 
de ponerlas al alcance del anciano para que además de 
reflexionar, el resultado sea una persona feliz.

1. El anciano ha perdido el orden. No sabe si debe ir o que-
darse, si desayuna o cena y eso le confiere la sensación 
de caos, por lo tanto de inseguridad y vulnerabilidad. 
Necesita una norma, una rutina que pueda seguir sin 
la sensación de pérdida. Si pareciera importante que 
tenga siempre la seguridad de hacer las cosas bien, 
es más importante aún ordenar su mundo reflexivo, 
su realidad actual y su mundo afectivo. Ordenar esos 
pensamientos, afectos y relaciones lo hará menos vul-
nerable y proclive a la depresión y al desánimo.

2. ¿Se puede entender que siente que ha perdido su 
libertad? Ya no puede expresar libremente lo que 
piensa e incluso hay quien decide lo que debe comer 
y lo que debe desear. Ha perdido la capacidad de usar 
la inteligencia para elegir y cuando ésta se encuentra a 
disgusto, el espíritu se enferma. Aquellos que conviven 

con ellos, deben respetar su libertad como un principio 
de la ética asistencial y ser tomado muy en serio. Velar 
a favor del máximo desarrollo de su libertad, por más 
que se encuentre reducida, ya que este respeto lleva de 
la mano al principio de autonomía que tan claramente 
se ha puesto como el respeto a la decisión libre y res-
ponsable de la persona enferma o anciana. La libertad 
es indispensable mientras exista vida pues sentirse que 
sin ella lleva a la represión y al sufrimiento, por ello, 
todo aquello que se pueda hacer para que sienta y viva 
su libertad, será siempre en beneficio de él.

3. Las personas mayores deben aprender de nuevo a obede-
cer. Ya no son ellos los que dicen lo que se hace, sino que 
es el turno de obedecer reglas establecidas y a personas 
que en ocasiones, no son ni siquiera conocidas, más bien 
extrañas que les dicen lo que deben hacer, dónde y en 
qué momento. No se puede exigirles que obedezcan 
como autómatas, pues podrán perder la conexión con 
la realidad, sin olvidar que son un ser moral que hay 
que respetar siempre y cuando se pueda, permitirle 
reflexionar críticamente. Pedirle su opinión o darle a 
elegir, lo hace más autónomo y seguro de sí mismo.

4. Junto con esta capacidad de responder a órdenes 
dadas, está la iniciativa y la responsabilidad; esa sen-
sación de que no son un objeto que estorba y que hay 
que mover repetidamente, puede ayudarles mucho a 
la autoestima. Pedirles que hagan algo simple, en la 
medida de su fuerza, hará que se restablezca el vínculo 
de confianza hacia ellos. No se debe olvidar nunca 
que la vejez no es una infancia tardía; en cada uno de 
ellos se encierra una gran experiencia que no se puede 
permitir que se pierda. Relegarlos por sus incapaci-
dades físicas o mentales, es lo mismo que destruir las 
simientes que darán nuevos frutos y los llevarán a la 
frustración y al abandono, pues el contexto social y 
cultural es pragmático y utilitario donde se identifica 
el bien con lo útil y el ser humano es valorado por lo 
que produce. Cuidar de un ser humano, dice Ordi, es 
llenar de sentido esta necesidad de responsabilidad y 
ayudarle a superar esta sensación de inutilidad y de 
estorbo social, permitiéndole asumir sus propios actos 
y decisiones, siempre que sea posible.

5. Conforme pasan los años, pareciera que además de per-
der autoridad, pierden también igualdad. Aquel respeto 
que se le tenía que con sólo mirar educaban, pasó a ser 
cosas de “chochos”. En nuestros días la juventud no pare-
ce encontrar la justicia suficiente para vivir con ellos. Se 
les quita la igualdad para degradarlos, discriminándolos 
por sus diferencias, olvidándose que tratar en justicia a 
las personas no es tratarlas a todas igual, sino dando a 
cada una lo que le corresponde de modo personaliza-
do, respetando ante todo su individualidad y dignidad 
personal e intransferible. Aquellos dedicados a velar por 
la salud de los ancianos, deberán procurar de ellos una 
confianza plena derivada de reconocer, una autoridad 
moral, una competencia profesional y ética, pues dejarse 
cuidar, en definitiva, es un acto de confianza.

6. Si se pudieran escudriñar sus miedos, seguramente la 
inseguridad sería un común denominador. No sentirse 
seguro en casa, en el automóvil, en la mesa, en sus 
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actividades más simples, genera pánico e inacción. No 
siente agrado en sus relaciones con otros por la inseguri-
dad a expresar sus pensamientos, a no tener la suficiente 
autoridad para opinar, que lo lleva a la imposibilidad de 
crear un mundo afectivo, real y seguro, para su bienestar 
que requiere confianza y seguridad en el otro. Ante esta 
necesidad de sentirse seguro, existe otra que podría 
traducirse en la de arriesgarse a algo nuevo que quite 
su aburrimiento existencial. Desean atreverse en su vida 
afectiva y hacen nuevos amigos quizás en la residencia 
o en sus clases de manualidades; en su vida intelectual 
y se decide a escribir sus memorias o a recordárselas a 
los nietos; en su vida profesional y se decide a ofrecer 
conferencias o consejos a quien los solicita, entre otros. 
Es cuestión de valorar sus intenciones desde luego, pero 
si el ejercicio es sincero, racional y posible, entonces, 
hay que esforzar al anciano a cumplir sus deseos para 
lograr que se sienta seguro y realizado.

7. Cuando por alguna razón, las personas mayores de-
ban abandonar sus cosas, suelen tener la sensación de 
pérdida y las añoran, el lugar donde estaban y lo que 
significaban para ellas. La pérdida puede ser mucho 
más intensa si se piensa que no es lo mismo perder 
el espacio de la privacidad y de lo público. El espacio 
privado es un lugar donde pueda ser tal cual es, donde 
protegerse de las presiones externas y poder expresar 
su identidad personal sin complejos ni temores. El ser 
humano necesita un espacio propio para desarrollarse 
y crecer. Sólo en él puede abrir su intimidad. Dicho 
espacio es donde se tienen objetos queridos, fotogra-
fías donde se reconoce y se encuentra a sí. En estos 
casos, es absolutamente indispensable velar por su 
privacidad y más si se encuentra lejos de él.

8. Y ¿qué decir de la verdad que siempre se le está esca-
timando? La verdad se relaciona directamente con la 
realidad y con la fidelidad a lo real. Los seres humanos 
desde la antigüedad viven buscando la verdad, luchando 
por hacerla la punta de lanza y al parecer, en la vejez, 
pareciera más fácil engañarlo que procurarle la verdad 
que necesita para sentir seguridad y poder decidir. Si 
las condiciones son buenas, es mejor hablar con la 
verdad porque al anciano no se le engaña y cuando él 
se sabe engañado, el efecto que le produce es contrario 
a la verdad, es mejor engañar al que engaña para no 
correr riesgos. Se debe procurar entonces, evitar que 
se engañe a sí mismo. La verdad es sustancial al alma 
para proporcionarle valor a la libertad que se busca.

9. Por último, siguiendo en la secuencia al mismo au-
tor, hay que pensar en la necesidad de las personas 
mayores a arraigarse en su contexto vital, ahora 
significativamente corto. La vejez, en general, es una 
experiencia de desarraigo total que repercute en per-
sonas no preparadas para esta etapa de su vida y las 
puede llevar al desamparo y a la soledad, pero no se 
debe olvidar que ya no miran en el espejo la figura que 
ven en las fotografías ni se reconocen en la lentitud de 
sus piernas ni en sus manos deformes y manchadas; 
este desarraigo es interior, se desconoce en su cuerpo 
y se siente extraña en este nuevo ser. Debe encontrar 
arraigo en lo que es ahora, con sus capacidades y limi-

taciones, para dar el paso que lo acerque a la realidad 
que vive y no la que desearía; permitírsele ahondar 
en su verdad para que se encuentre en paz con su 
interioridad y disfrute de aquí y ahora.

Pareciera que la mayor vulnerabilidad no es específica de este 
siglo, ya que la vejez se identifica con la muerte. Actualmente, 
un gran número de ancianos, sobre todo en Latinoamérica, 
viven en pobreza extrema; alejados de comunidades que 
puedan ofrecerles opciones de mejorar; sin embargo, se po-
dría asegurar que éstos son cuidados y hasta venerados por 
su comunidad, donde se reconoce su valor, su jerarquía y su 
dignidad. Los hay también alejados de sus familiares y cono-
cidos por el simple hecho de “estar mejor en una residencia”, 
sobre todo cuando las conciencias se limpian pensando que el 
dinero cubre necesidades más que económicas. Los enfermos, 
internados en hospitales y sometidos a tratamientos para 
intentar paliar el dolor y el sufrimiento, así como aquellos 
que viven con sus familias extendidas que ocupan un lugar 
en las actividades de ellas, que si no son siempre las que se 
quisieran para ellos, por lo menos el entorno les hace menos 
difícil la soledad y las pérdidas. Muy pocos viven solos. Quizás 
algunos que aún conservan a su pareja y se esfuerzan ambos 
en cubrir las necesidades del otro, procurando subsistir con 
los ahorros o con las exiguas jubilaciones.

Todos los ancianos, ricos y pobres, acompañados y 
solos, gentiles y hoscos, tienen en su cabeza la palabra 
muerte y en su corazón un frío que no pueden calentar. 
Es ahí donde tal vez la vulnerabilidad es absoluta, pues 
no tiene remedio, porque es lo único seguro que tenían 
al nacer y es hora de recibir esa herencia.

¿Pueden hacer algo quienes han dedicado sus esfuer-
zos en cuidarlos?

Lo están haciendo en el momento de leer estas pa-
labras y lo seguirán haciendo cuando las reflexionen y 
después las pongan en práctica.

La vejez no tiene por qué ser una antesala de la muerte. 
Podría ser presentada a los mayores como una etapa de in-
tensa actividad para acabar lo inacabado. Es la oportunidad 
de encontrar la esperanza en cada nuevo día y ocuparlo a 
pesar del tedio y la rutina, en algo nuevo. La vida, debe 
ser plena, alegre y la que aún puede planear para el día 
siguiente, ya que es el punto clave del proyecto: sólo hoy.

Los hijos y sobre todo los nietos deben estimular las 
relaciones intrafamiliares alrededor de los abuelos para 
compartir experiencias y valores, así como sopesarlos 
a través de las diferentes generaciones para que en los 
quehaceres diarios se unan el ingenio y la creatividad con 
la sabiduría y la experiencia para que la convivencia se 
convierta en una obra humana que ayude a florecer los 
futuros y se dejen volar las nostalgias estériles.

Guardini escribe con vehemencia sobre el proceso 
de envejecer y afirma que no sólo depende del individuo, 
que deberá aceptar su vejez y entender su significado 
propio, sino también de la sociedad y de su actitud hacia 
la vejez. La sociedad debe brindar a los ancianos la opor-
tunidad de envejecer correctamente. Es imposible que el 
legajo de conocimientos, experiencias y vivencias de los 
viejos prospere en la sociedad actual. No sólo ayudarlos 
a prolongar sus vidas y aliviar sus dolores con medicinas, 
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se debe redescubrir el valor y el sentido de la vejez. Sólo 
entonces se convertirán en una bendición para la sociedad, 
como lo fue en la antigüedad.

Es preferible, como afirma Madoz, llegar a viejo que 
no alcanzar victoria semejante.

La vida no se pierde hasta el último aliento. Es necesa-
rio que en esta cultura de éxito, inmediatez, efectividad y 
eficacia, se proponga la vejez y la ancianidad como logros 
deseables y propios del ser humano, por cuanto significan 
de hondura y de verdad.
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 INTRODUCCIÓN

La transición demográfica a nivel mundial ocasionada por 
el incremento en la esperanza de vida, la disminución de 
la natalidad y la mortalidad han modificado la estructura 
poblacional, por lo que en un lapso de 10 años la población 
de adultos mayores alcanzará 10% de la población mundial 
total y para el año 2050, 22%. En México la esperanza de 
vida, hoy en día es de 75.3 años y se espera para el 2025 
se eleve a 78.8 años de edad. (SSA, 2003) Según datos 
del Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI) 
del 2010, el grupo de adultos mayores representó 9.1% 
de la población total. En diferentes estudios se proyecta 
que cada año aumentará, de tal forma que se espera que 
para el 2030 representen 12% (SSA, 2008 y SSA, 2007).

Si bien ahora la población cuenta con una mayor es-
peranza de vida, también es una realidad que al final de la 
vida están presentes las enfermedades crónico-degenerativas, 
procesos neoplásicos, padecimientos mentales y muchas otras 
patológicas que ocasionan discapacidades y mayor deterioro 
funcional en la persona, en consecuencia, esta población 
demanda atención médica, de hospitalizaciones prolongadas 
con mayor frecuencia que el resto de la población y un impor-
tante porcentaje de adultos mayores necesita de una tercera 
persona y diferentes servicios a domicilio para subsistir.

La atención a domicilio requerida se divide en cuatro 
grandes grupos: atención personal, atención al hogar, inte-
gración en el entorno y servicios domiciliarios de atención 
a la salud.

Los servicios de atención personal son aquellos que la 
persona requiere en lo individual como la ayuda a la hi-
giene personal (baño, peinado, corte de uñas, entre otros), 
cuidado de la persona en su movilización en cama si es 
necesario y desplazamiento a los servicios básicos (cama, 
sillón, baño), preparación de alimentos (cocinar y servir los 
alimentos de manera adecuada), manejo de medicamentos 
(control de dosis adecuada), acompañamiento personal 
(capacidad de dialogar o realizar actividades de placer).

Los servicios de atención al hogar, son los que se en-
cargan del mantenimiento del entorno (aseo), compras 
(adquisición de alimentos y de utensilios de aseo personal), 
cuidado de la ropa (limpieza, planchado, selección y guar-
dado de la misma), detección de situaciones de riesgo en 
la vivienda (adaptación del ambiente físico, luminosidad, 
barras de seguridad, barandales, entre otros).

Los servicios de integración en el entorno se encargan 
del desplazamiento del adulto mayor fuera del domicilio 
(acompañamiento a los servicios de salud como las consul-
tas médicas), salidas sociales (con la familia o los amigos) 
actividades de mantenimiento de las facultades cognitivas 
(establecer necesidades y estimulación sensorial).

Los servicios domiciliarios de atención a la salud, son 
aquellos a través de los cuales se otorga atención médica a 
domicilio a las personas que los requieren por su estado de 
salud deteriorado a por la presencia de enfermedades. En la 
actualidad se brinda por medio de la atención a domicilio y la 
hospitalización a domicilio, por lo que es necesario aclarar lo 
que se entiende por atención domiciliaria y hospitalización 
a domicilio, ya que existe cierto grado de confusión, ambos 
comparten un hecho en común, la atención en el domicilio 
de las personas, pero múltiples diferencias organizativas. La 
atención domiciliaria comprende todos los cuidados que se 
brindan a partir de los recursos y profesionales de atención 
primaria, es dirigida a personas con enfermedades crónicas, 
terminales o síndrome de inmovilidad y los profesionales de 
atención primaria se convierten en referentes últimos de la 
asistencia prestando los profesionales de atención especia-
lizada una función de apoyo. La hospitalización a domicilio 
comprende los cuidados que dirigen a procesos agudos o 
altas precoces (médicas o quirúrgicas), la organización de-
pende de los hospitales, cuenta con recursos de la atención 
especializada y son los profesionales del hospital los que 
proporcionan la base de la asistencia, siendo los profesionales 
de atención primaria elementos de apoyo.

La atención domiciliaria, es el entorno ideal para 
prevenir riesgos y brindar cuidados a los adultos mayores 
incapacitados, cuando sus problemas de salud precisan 
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829Atención de enfermería a domicilioCapítulo 73

de cuidados mínimos, como servicios de ayuda para las 
actividades básicas de la vida diaria (ABVD) que requieren 
de una calificación mínima hasta cuidados profesionales 
en los que se emplean tecnologías especializadas, pero 
viables en el hogar. Asimismo cuando el apoyo familiar 
es el adecuado para la realización de dichos cuidados o 
cuando su situación económica permite pagar dichos 
servicios. En estos casos, la atención domiciliaria es una 
opción totalmente válida, ya que disminuye de forma 
considerable los costos, amplía la cobertura, complementa 
la función institucional y por lo tanto la alternativa ideal 
para evitar la hospitalización prolongada o la institucio-
nalización, brindando así la oportunidad al adulto mayor 
de permanecer en su entorno familiar tan deseado.

Lo anterior conlleva a la enfermera a un compromi-
so y responsabilidad importante, tanto en su formación 
como en el ejercicio laboral, ya que para el cuidado del 
adulto mayor en el domicilio requiere una metodología 
y teorías de enfermería a partir de las cuales sistematice 
el cuidado de enfermería, así como de conocimientos, 
habilidades y destrezas en la gestión y coordinación de 
recursos sociales para compensar las discapacidades de 
recursos humanos (cuidadoras-familia) que apoyen el 
cuidado de la salud en las actividades de la vida diaria, así 
como para trabajar y coordinarse con el equipo interdis-
ciplinario y multidisciplinario. Esto para que de manera 
efectiva las intervenciones impacten no sólo en el aspecto 
curativo para su recuperación, sino también, y de forma 
muy destacada en las de promoción a la salud, prevención 
y mantenimiento de su capacidad funcional y autonomía, 
las cuales contribuyan de manera directa en su salud, 
desarrollo individual y familiar.

Hasta el momento no se tiene la infraestructura crea-
da en forma adecuada y universal, algunas instituciones 
privadas tratan de ofrecer servicios de cuidados médicos 
y paramédicos a personas de edad avanzada, algunos 
laboratorios tienen el servicio de tomas a domicilio, la 
posibilidad de realizar radiografías y ultrasonidos portátiles 
existe, las farmacias cuentan con entregas a domicilio, las 
grandes cadenas comerciales hacen llegar sus productos 
hasta la puerta del hogar; sin embargo, la mayoría de las 
personas que hacen uso de estos servicios son particulares 
con recursos económicos medios y altos, lo que limita 
su posibilidad de ayuda a personas de bajos ingresos. 
El contratar a personas que lleven a cabo las diferentes 
funciones en forma individual sigue siendo muy costoso 
y hasta el momento los familiares o amigos son los que 
llevan a cabo la función, por esto es necesario sensibilizar, 
educar y formar a este personal (familiar) en las técnicas, 
cuidados y requerimientos del usuario (anciano).

 ENFERMERÍA Y EL CUIDADO  
DOMICILIARIO

La atención de enfermería a domicilio en este capítulo se 
aborda bajo el modelo conceptual de Virginia Henderson 
y la metodología del proceso enfermero, la aplicación de 

estas dos herramientas de enfermería conlleva a un abor-
daje integral de la persona y aumenta la eficiencia en la 
atención primaria a los pacientes de edad avanzada, con 
patología crónica o ambas.

En la valoración como primera etapa del proceso de 
enfermería se recogen los datos de las 14 necesidades, a 
continuación se analizan para identificar los problemas 
y capacidades del adulto mayor y cuidador, traduciendo 
éstos en diagnósticos de enfermería. Esto permite obtener 
una imagen global de los factores que pueden contribuir 
al cuidado del adulto mayor en el hogar.

En la fase de planeación-ejecución, la función que la 
enfermera debe desempeñar se relaciona con el estado de 
salud del adulto mayor (capacidad funcional); éste puede 
requerir conocimientos mínimos de enfermería o especiali-
zados. En la evaluación, última etapa del proceso se analiza 
la eficacia del plan en función del grado de independencia 
alcanzado por el adulto mayor de la enfermera, equipo 
de salud, familia y cuidador primario. En esta etapa es 
donde se decide hasta qué punto el plan ha sido efectivo 
y si es necesario hacer cambios o finalizar la actuación en 
relación con la respuesta del adulto mayor.

El objetivo de la enfermera en el cuidado a domicilio 
debe ser siempre fomentar, mantener o restablecer la 
independencia del adulto mayor en la satisfacción de las 
14 necesidades. Sus intervenciones se centran sobre las 
fuentes de dificultad y sobre los signos observables en el 
individuo. Éstos permiten identificar la no satisfacción de 
una o varias necesidades por las acciones inadecuadas que 
realiza el adulto mayor, por la imposibilidad de cumplirlas 
o una falta de recursos externos de suplencia.

OXIGENACIÓN

El adulto mayor como cualquier persona para sobrevivir, 
necesita captar del aire el oxígeno imprescindible para 
el metabolismo celular, así como eliminar el anhídrido 
carbónico resultante del mismo, manteniendo así la 
homeostasis del organismo. Esto depende de múltiples 
factores, entre ellos la oxigenación y la correcta perfusión 
del oxígeno a todos los órganos del cuerpo, requiriendo la 
intervención del aparato respiratorio y el cardiovascular. 
Para que esto se lleve a cabo sin dificultad, es importante 
que las estructuras y órganos, tanto del aparato respiratorio, 
como del cardiovascular estén en óptimas condiciones. 
Sin embargo, durante el proceso de envejecimiento, los 
cambios anatómicos y fisiológicos a nivel de estos aparatos 
hacen que disminuya su función, por lo que se presentan 
problemas de oxigenación/perfusión orgánica que junto 
con la presencia de enfermedades dificultan la satisfacción 
de la necesidad de oxigenación.

Para identificar los riesgos o problemas reales a los 
que está expuesto un adulto mayor para la satisfacción 
de la necesidad de oxigenación es necesario efectuar una 
valoración de enfermería realizando diferentes actividades:

Medición de la frecuencia respiratoria. Los valores 
normales de frecuencia respiratoria en el anciano son 
de 16 a 22 respiraciones/min. Frecuencias superiores 
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830 Geriatría

a 25 respiraciones/min pueden ser signo de infección 
respiratoria baja, insuficiencia cardiaca o algún otro 
trastorno.
Medición del pulso o frecuencia cardiaca. Los valores de 
la frecuencia cardiaca en el adulto mayor permanecen 
constantes oscilando entre 70 a 80 pulsaciones/min. 
Medición y registro de llenado capilar. El llenado capi-
lar normal es en 3 s, medirlo en la punta de los dedos 
de las manos y de los pies, con el fin de identificar 
tempranamente alteraciones de la perfusión tisular.
Medición de la presión arterial. Las cifras normales de 
presión arterial: sistólica 100 a 139, diastólica 60 a 89. 
Con la presencia de cifras límite 140/90 mm Hg se 
puede catalogar como hipertensa a una persona, cual-
quiera que sea su edad. Los cambios que se originan 
en el sistema cardiovascular imposibilitan al cuerpo 
mantener la regulación de la presión arterial ideal. 
Por lo que el adulto mayor está en riesgo de presentar 
tanto hipertensión arterial como hipotensión arterial.
Auscultar las vías respiratorias. En busca de ruidos 
anormales provocados por la presencia de secreciones 
que pudieran ocasionar problemas para mantener un 
patrón respiratorio normal y la limpieza eficaz de las 
vías respiratorias.
Observar la posición que adopta para mejorar el alivio 
a la dificultad respiratoria.
Revisar la presencia de signos de insuficiencia respi-
ratoria como la presencia de cianosis ungueal y bucal, 
aleteo nasal, tiros intercostales y retracción xifoidea.
Medir la saturación de oxígeno. Normalmente, con 
una presión parcial de O2 alveolar de 80 a 90 mm 
Hg, la saturación arterial de oxígeno (SaO2) es de 
94 a 97%. Se puede conocer a través de la oxime-
tría de pulso. Es importante medirlo, debido a que 
con la edad los cambios en el balance perfusión-
ventilación reducen la saturación de oxígeno arterial 
en el adulto mayor.

Conociendo los cambios que pueden acompañar al pro-
pio proceso del envejecimiento, y las repercusiones que 
pueden tener en la vida cotidiana del adulto mayor, las 
acciones de promoción y fomento de la independencia 
en esta necesidad deben ser los objetivos prioritarios de 
la actividad enfermera ante la presencia de diagnósticos 
de enfermería como riesgo de infección respiratoria, 
patrón respiratorio ineficaz y limpieza ineficaz de las 
vías aéreas.

Animar a realizar ejercicio aeróbico, según la tole-
rancia, vigilando la respuesta cardiorrespiratoria a la 
actividad (taquicardia, otras disritmias, disnea, diafo-
resis, palidez, presiones hemodinámicas y frecuencia 
respiratoria).
Fomentar el autocuidado y educación para la salud 
del adulto mayor evitando el tabaquismo.
Evitar el sobrepeso. En la vejez el tejido graso tiende 
a perderse en la periferia, con disminución de la grasa 
subcutánea y acumularse en el interior, como región 
periorgánica fundamentalmente abdominal. Esta grasa 
perjudica el trabajo del diafragma, ya que lo comprime 

contra el pecho y ocasiona dificultad para expandirse, 
la capacidad de ventilación y la falta de aire produce 
insuficiencia respiratoria.
Prevención y control de enfermedades crónico de-
generativas como diabetes mellitus e hipertensión 
arterial, que con el paso de los años deterioran las 
arterias y venas de los aparatos y sistemas del cuerpo, 
de tal forma que pueden ocluir de forma parcial o 
total la circulación sanguínea.
Aplicación de la vacuna contra la influenza estacional. 
En la mayoría de los casos, la influenza estacional 
sólo produce un cuadro gripal leve, pero a veces se 
presentan complicaciones graves como la neumonía, 
exacerbación de cuadros de bronquitis, asma, sinusitis 
y otitis media. Por lo que es importante aplicar una 
dosis de 0.5 mL de vacuna contra la influenza esta-
cional durante la temporada preinvernal.
Aplicación de la vacuna contra el neumococo. Protege 
contra el Streptococcus pneumoniae, bacteria que 
puede producir neumonía. Se aplica una sola dosis 
de 0.5 mL intramuscular en la misma zona de la va-
cuna contra la influenza, pero en el brazo contrario, 
se realiza una revacunación a los cinco años.
Enseñar la realización de ejercicios respiratorios a 
través de inflar globos o soplando con un popote en 
un vaso con agua o con incentivadores respiratorios 
para fortalecer los músculos respiratorios.
Enseñar la respiración diafragmática o abdominal. Con 
este tipo de respiración se lleva el aire hasta la parte 
inferior de los pulmones para oxigenar la sangre de 
forma adecuada.
La pérdida de fuerza muscular a nivel de músculos 
respiratorios, junto con el deterioro de la función de 
los cilios para mover el moco hacia arriba y hacia 
afuera de las vías respiratorias, ocasiona que la elimi-
nación de las secreciones se dificulte. Por lo que es 
importante que una vez que ya aprendió a realizar la 
respiración diafragmática con los labios fruncidos, se 
le enseñe a toser de manera vigorosa para eliminar las 
secreciones.
Seguir la evolución de enfermedades que alteran el 
intercambio gaseoso pulmonar como infecciones de 
vías respiratorias, enfisema pulmonar, asma, neumo-
patía restrictiva y alergias para evaluar la recuperación 
y la mejora del estado respiratorio.
Evitar o controlar los factores que aumentan el riesgo 
de infección de vías respiratorias. En el adulto mayor 
pueden coexistir factores que incrementen el riesgo 
como el tabaquismo de larga evolución, aspiración 
de secreciones, procesos patológicos, o ambos en los 
que se pierde la continuidad de la vía aérea como la 
presencia de una traqueotomía.
Proporcionar fisioterapia respiratoria a través de dre-
naje postural y palmopercusión. El drenaje postural, 
ayuda a eliminar pasivamente las secreciones median-
te el deslizamiento por gravedad de las mismas de las 
zonas periféricas del árbol bronquial a los bronquio-
los principales. El drenaje de los lóbulos superiores 
pulmonares se logra en posición de sedestación o los 
lóbulos inferiores en posición de Trendelenburg.
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831Atención de enfermería a domicilioCapítulo 73

Realizar palmopercusión, ya que hace que las secre-
ciones se movilicen y se facilite su expulsión. Se debe 
efectuar durante 2 a 5 min con una percusión manual 
de 3 a 8 repeticiones/s, en cada lóbulo pulmonar a 
drenar, también se puede realizar con un percutor 
elaborado en el hogar.
Administrar oxígeno a una concentración superior 
al aire atmosférico (21%). Es importante asegurar la 
efectividad del oxígeno administrado a través de un 
oxímetro de pulso.
Aspiración de secreciones. La eliminación de secrecio-
nes a través de un equipo de aspiración permite man-
tener la permeabilidad de la vía aérea para favorecer 
el intercambio gaseoso pulmonar y evitar neumonías 
causadas por la acumulación de las mismas. Se utiliza 
cuando el adulto mayor no puede eliminarlas de forma 
activa por medio de la tos o expectoración.

En la vejez a nivel periférico, debido al proceso de enve-
jecimiento normal se presenta pérdida de elasticidad y 
rigidez de las arterias y venas. Estos cambios en la pared 
vascular afectan el transporte de oxígeno y nutrientes 
a los tejidos periféricos, ya que dificultan la circulación 
sanguínea y cualquier proceso que origine pérdida en el 
retorno arterial o venoso, por lo que se identifican diag-
nósticos de enfermería como perfusión tisular inefectiva 
periférica arterial o venosa.

En la perfusión tisular inefectiva periférica arterial, la 
valoración incluye el interrogatorio con el fin de identifi-
car factores de riesgo de arteriopatía periférica. Se deben 
palpar los pulsos femorales, poplíteos, pedios y tibiales. 
El pulso femoral se palpa para determinar el estado de 
la circulación en el miembro inferior, el poplíteo para 
determinar la circulación en las pantorrillas, el tibial y el 
pedio para establecer el estado de la circulación del pie.

La dificultad en la circulación arterial, sobre todo en 
ancianos diabéticos provoca edema; la disminución de la 
temperatura de la piel en las extremidades inferiores, así 
como la lesión de las terminaciones nerviosas que ocasiona, 
calambres, hormigueo y la pérdida de la sensibilidad por 
lo que pueden pasar inadvertidos toda clase de micro-
traumatismos. Se debe revisar la coloración, temperatura 
y sensibilidad de los miembros inferiores.

Los cuidados de enfermería se realizarán con el obje-
tivo de mejorar la circulación arterial:

Enseñar al paciente, cuidador y a la familia a observar 
diario cambios en la piel y pierna afectada (coloración 
de la piel, edema, rubor y color), además de identificar 
los síntomas incluyendo la presentación, progreso y 
factores de agravamiento y alivio de la insuficiencia 
arterial.
Incrementar el suministro de sangre arterial a la ex-
tremidad elevando la cabecera de la cama o sentando 
al adulto mayor con los pies apoyados en el suelo. 
Estimulación del flujo arterial evitando la exposición 
al frío y aplicación de calor, que no debe exceder a la 
temperatura corporal para no provocar quemaduras, 
así como utilizar ropa adicional para mantener calien-
tes los pies.

Fomentar el desarrollo de circulación colateral, solici-
tando al adulto mayor que camine hasta el punto en 
que sienta dolor, que descanse y que vuelva a caminar.
Indicar dejar de fumar. La nicotina disminuye el flujo 
sanguíneo en las extremidades.
Se debe evitar la vestimenta ajustada y el uso de 
ligas en los miembros inferiores, ya que dificultan la 
circulación sanguínea.
Evitar cualquier traumatismo a las extremidades 
con un adecuado cuidado de los pies, ya que el riego 
sanguíneo deficiente retrasa la cicatrización, así como 
recomendar la ingestión de proteínas para fortalecer 
el sistema inmunológico y de vitamina C para mejorar 
la síntesis de colágeno y favorecer la cicatrización.
Realizar los cuidados a los pies: evitar remojarlos por 
periodos prolongados, secarlos con cuidado, no fro-
tarlos con fuerza y no olvidar secar entre los dedos; 
evitar la resequedad aplicando una crema suave que 
no contenga alcohol; seguir la técnica correcta para 
recortar las uñas (cortarlas rectas; no escarbar en las 
esquinas, limarlas siguiendo al contorno del dedo) 
y tratar las uñas agrietadas o cuarteadas con aceite 
mineral. Indicar lo que no debe hacer como caminar 
descalzo, usar pomadas o algún otro preparado para 
los pies sin conocimiento del médico o enfermera.
Seguir las indicaciones de la administración de medi-
camentos vasodilatadores, antiplaquetarios o anticoa-
gulantes. Es importante medir la coagulación, además 
de enseñar a la familia y cuidador los mecanismos de 
acción de los fármacos.
En caso de presentar úlceras, realizar la curación: 
limpieza y asepsia de la piel que rodea la úlcera.
Promover el reposo intermitente y periódico en cama, 
para que el oxígeno y los nutrientes necesarios para la 
curación no se desvíen hacia las necesidades derivadas 
de una actividad muscular innecesaria.

La perfusión tisular inefectiva periférica venosa, está 
relacionada con la incompetencia de las válvulas venosas 
o reducción de la eficacia de la acción de bombeo de los 
músculos circundantes, es decir, la contracción muscular 
que presiona las venas e impulsa la sangre hacia arriba 
durante la marcha. Además a factores que se oponen al 
retorno venoso como la fuerza de gravedad, ya que el 
caudal circulatorio debe vencer la presión del peso de la 
corriente sanguínea líquida. Por lo que uno de los factores 
principales es el estar de pie durante mucho tiempo, otros 
son el sobrepeso y el tabaquismo.

La valoración consistirá en el interrogatorio sobre los 
factores de riesgo como sobrepeso, número de embarazos, 
trastornos estáticos de los pies, sedentarismo, estreñimien-
to y condiciones de trabajo. La inspección y palpación se 
dirigirá a la parte afectada de las extremidades en busca 
de trayectos varicosos. Se puede utilizar el Doppler.

Las intervenciones de enfermería estarán enfocadas a 
favorecer la circulación de retorno como a continuación 
se describe:

Uso de medias de compresión, evita que la vena se 
distienda conteniéndola, ayudando al retorno venoso 
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832 Geriatría

a progresar hacia el sistema venoso profundo, dismi-
nuyendo el dolor y edema.
Realizar ejercicio, ya que durante éste, los músculos de 
la pantorrilla comprimen las venas del sistema profun-
do aumentando la presión, favoreciendo la apertura 
valvular y la salida del flujo venoso con dirección al 
corazón.
Se debe disminuir el peso corporal, debido a que la 
estructura avalvular de las venas abdominales con 
cualquier aumento de la presión intraabdominal irá 
en contra del retorno venoso.
Evitar permanecer en forma prolongada de pie o 
sentado. Es recomendable, en viajes largos levantarse 
y caminar por algunos minutos cada 2 h.
Evitar la exposición prolongada al sol, especialmente 
en posición inmóvil. así como en las piernas, el calor 
directo de estufas, agua muy caliente, cera de depilar 
a alta temperatura.
Evitar malos hábitos que dificulten el retorno venoso 
como cruzar las piernas, uso de ligas, fajas, calcetines 
apretados, calzado muy ajustado y alto.
Durante el día elevar los miembros inferiores 15 cm, 
cada 8 h por 10 min. Además de enseñar ejercicios 
que faciliten el retorno venoso como flexoextensión 
de tobillos. La persona de pie, levanta los talones 
poniéndose en puntas de pie. Los debe realizar a una 
frecuencia de 30 veces por minuto, durante 2 min 
seguidos tres veces al día.
Seguir las indicaciones médicas en la administración 
de antitrombóticos profilácticos como heparina. Si 
el adulto mayor tiene prescrita medicación antipla-
quetaria o anticoagulante según sea conveniente, es 
importante medir la coagulación, además de enseñar 
a la familia y cuidador los mecanismos de acción de 
los anticoagulantes.

NUTRICIÓN E HIDRATACIÓN

Una vez que los alimentos son consumidos, pasan al tubo 
digestivo e inicia la nutrición, entendida como el proceso 
a partir del cual, los nutrimentos o componentes nutriti-
vos de los alimentos se absorben y son transportados por 
los líquidos a todas las células. La persona debe ingerir 
alimentos de buena calidad y en cantidad suficiente, así 
como absorber los componentes nutritivos de los alimen-
tos para asegurar el crecimiento, reparación y manteni-
miento de sus tejidos y la energía indispensable para su 
buen funcionamiento. Sin embargo, durante el proceso 
de envejecimiento los cambios anatomofisiológicos que 
se presentan en los diferentes aparatos y sistemas involu-
crados, tanto en la alimentación como en la nutrición, así 
como a diversos factores psicosociales limitan al adulto 
mayor en la satisfacción de la necesidad y lo predisponen 
para mostrar diversos problemas de salud por lo que 
se puede identificar el diagnóstico de enfermería como 
deterioro de la deglución, de la dentición, déficit en el 
autocuidado: alimentación, desequilibrio nutricional: 
inferior o superior a las necesidades y déficit de volumen 
de líquidos (Heather, 2010).

La deglución es el proceso por el cual pasan los ali-
mentos desde la boca a la faringe y luego hasta el esófago. 
Las principales causas o factores relacionados son dife-
rentes según el nivel en el cual se encuentre el deterioro 
de la deglución. En la faríngea puede ocasionarse por 
enfermedades neurológicas como enfermedad de Parkin-
son, enfermedad cerebrovascular (ECV) y enfermedad 
de Alzheimer, entre otras que se presentan con mayor 
frecuencia, así como por trastornos musculares como la 
disminución de la fuerza o movimiento de los músculos 
implicados en la masticación. En la forma esofágica el 
origen puede deberse a trastornos de la motilidad (acalasia, 
reflujo gastroesofágico) o la presencia de contracciones 
repetitivas y asincrónicas, lo cual dificulta la deglución 
de algunos alimentos.

Para mejorar la deglución realizar las siguientes inter-
venciones de enfermería:

Enseñar ejercicios para fortalecer los labios y muscula-
tura facial: pedir al paciente alternar un fruncido fuerte 
con una sonrisa amplia con los labios cerrados, inflar 
los carrillos y mantener, soplar con los labios fruncidos, 
vocalizar: u, m, b, w, y sorber con fuerza un helado.
Enseñarle ejercicios para fortalecer la lengua como: 
lamer una paleta o helado, empujar la punta de la 
lengua contra el paladar o el suelo de la boca, contar 
los dientes con la lengua y succionar con un chupón.
Realizarle o solicitarle que efectúe movimientos de 
flexión y extensión de cuello antes de la alimentación 
para relajar los músculos de la faringe. A continuación 
ayudarle a colocar la cabeza flexionada hacia adelante, 
en preparación para la deglución (“barbilla metida”).
Realizar entrenamiento de la masticación presionan-
do en forma de círculo ligeramente a los músculos 
temporales, maseteros y periorales durante 5 min.
Es importante enseñarle a colocar la comida en la 
parte posterior de la boca para asegurar la deglución. 
Se debe proporcionar comida blanda y húmeda con 
una consistencia que permita a la lengua impulsarla 
contra la faringe.
Durante la comida es importante que esté presente 
otra persona para ayudar a realizar las indicaciones y 
al mismo tiempo evitar una broncoaspiración.
Es importante mencionar que debe evitar hablar 
mientras come, sentarse y mantener una posición lo 
más cercana a 90° durante la comida y 30 min después.

El deterioro de la dentición, se encuentra relacionado con 
cambios anatómicos debidos al proceso de envejecimiento 
presentes en la cavidad bucal. En edades avanzadas se 
atrofian las encías, lo cual ocasiona que las piezas dentales 
se aflojen y por lo tanto exista mayor riesgo de pérdida 
de piezas dentales. Sin embargo, diversos estudios señalan 
que las causas principales del deterioro de la dentición o 
la pérdida dental se deben a la higiene oral inadecuada, 
ya que favorece la aparición de caries dental y enferme-
dad periodontal. Esto debido a la falta de conocimientos 
sobre la salud dental. Otro factor importante es la falta de 
recursos económicos en este grupo de edad para acceder 
a la atención del odontólogo.
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En la valoración, la enfermera deberá revisar la cavidad 
bucal en busca de manifestaciones o características defini-
torias como ausencia de dientes, prótesis dental, expresión 
facial asimétrica, exceso de placa, halitosis, dientes flojos, 
falta de piezas dentarias, caries en las raíces y dolor dental.

Una vez identificados los problemas de salud se deben 
implementar intervenciones de enfermería con la finalidad 
de mejorar o mantener la dentadura en buen estado:

Es importante, animar, enseñar y ayudar a la persona 
a cepillarse diario los dientes, encías y lengua con un 
cepillo de cerdas suaves, tres veces al día, de tal forma 
que se establezca una rutina de cuidados bucales, 
ya que es importante evitar la pérdida de las piezas 
dentales, lo que favorece la desnutrición, puesto que 
limitan la variedad y consistencia de los alimentos que 
pueden masticarse. Al igual que los dientes naturales, 
la prótesis requiere de higiene, por lo que debe reali-
zarse también el lavado tres veces al día.
Establecer revisiones dentales periódicas, para valorar 
el estado de la cavidad bucal y realizar el reajuste de 
prótesis dentales, ya que con frecuencia estos dispo-
sitivos producen irritación de las mucosas bucales y 
dificultan el cepillado de las piezas dentales, siendo 
un factor de riesgo para la presencia de infecciones.
La enfermera debe evaluar, el tiempo de uso de la 
placa, características de la placa y sobre todo interrogar 
al paciente si se siente a gusto con la placa, si le queda 
bien y si puede comer con ella.

La alimentación es el proceso voluntario y consciente 
de llevarse los alimentos a la cavidad oral, el saborearlos, 
masticarlos y el paso de éstos al tubo digestivo. Durante 
la vejez, los problemas de alimentación no sólo se deben a 
los cambios anatomofisiológicos que se presentan durante 
el proceso de envejecimiento en el aparato gastrointesti-
nal, también se encuentran estrechamente relacionados 
con los cambios presentes en el aparato cardiovascular, 
respiratorio, sistema musculoesquelético, nervioso, y a la 
vez la interacción entre ellos. A nivel del aparto cardio-
rrespiratorio se presenta el engrosamiento de las arterias 
y venas dificulta la adecuada oxigenación de todos los 
aparatos y sistemas. En el sistema musculoesquelético hay 
disminución de la masa, fuerza y velocidad de contrac-
ción muscular y cierta resistencia a la movilidad articular 
o pueden estar presentes enfermedades como artritis. A 
nivel neurológico pueden estar presentes enfermedad 
de Parkinson, secuelas de enfermedad cerebrovascular 
o la enfermedad de Alzheimer. Todos estos cambios o 
problemas de salud, disminuyen la capacidad funcional 
por lo que el adulto mayor se cansa muy rápido o se le 
dificulta el movimiento, ya sea para desplazarse, preparar 
los alimentos o llevarse la comida a la boca.

Intervenciones de enfermería para mejorar  
el autocuidado en la alimentación

Hablar y organizar con la familia las estrategias 
necesarias para facilitar la compra y preparación de 
los alimentos, si esto no fuera posible, contemplar 

la posibilidad de que algún miembro de la familia 
proporcione la comida preparada o que alguna cocina 
lleve al domicilio del adulto mayor los alimentos.
Potencializar al máximo la independencia en la in-
gestión de sus alimentos y sólo en caso de que esté 
presente algún tipo de incapacidad que dificultan el 
movimiento para llevarse la comida a la boca, se rea-
lizarán actividades de ayuda y suplencia. Sin embargo, 
se deben buscar alternativas como el uso de tazas con 
asas grandes, vasos irrompibles y ligeros o el uso de 
ayudas técnicas como cucharas y tenedores largos, 
entre otros para facilitar que el paciente se alimente 
solo.
Realizar ejercicios para mejorar la fuerza de las manos 
y dedos. Primero enseñar ejercicios de muñeca, solici-
tar que con la mano semicerrada realice movimientos 
de rotación de la muñeca. Después solicitar al adulto 
mayor que flexione individualmente cada una de las 
articulaciones interfalángicas de cada dedo; después 
flexionar al mismo tiempo todas las articulaciones de 
los dedos; a continuación con el pulgar tocar cada uno 
de los dedos y por último solicitar separar cada uno 
de los dedos.

El desequilibrio nutricional como la ingestión inferior a 
las necesidades, se encuentra relacionado con los cambios 
anatomofisiológicos propios del proceso de envejecimien-
to en el aparato digestivo lo que dificulta la ingestión, 
digestión y absorción de los componentes nutritivos de 
los alimentos. En el estómago la mucosa se adelgaza, hay 
atrofia de células parietales con elevación del pH, por lo 
tanto la absorción de hierro y calcio disminuye. En muchas 
personas la baja producción de factor intrínseco de manera 
secundaria la absorción de vitamina B12 es menor. Lo an-
terior es origen de muchas anemias que se presentan en la 
edad avanzada. También a factores económicos cuando el 
adulto mayor no tiene la posibilidad de adquirir alimentos 
con el valor nutricional requerido.

Además de la desnutrición, otro problema de salud 
frecuente es la obesidad, debido a que en el proceso de 
envejecimiento existen cambios inevitables en la com-
posición corporal, se presenta pérdida de masa muscular 
y de los tejidos, los cuales son reemplazados por masa 
grasa que tiende a acumularse en el interior, como en las 
regiones periorgánicas, en especial abdominales. Cuando 
el incremento sobrepasa lo esperado se produce obesidad, 
como un exceso de grasa corporal y no como un simple 
aumento del peso corporal. Como problema de salud, el 
profesional de enfermería lo identifica como desequilibrio 
nutricional: ingestión superior a las necesidades.

En el adulto mayor se encuentra relacionado con la 
nutrición y a otros factores del estilo de vida, entre los 
cuales se encuentra la disminución considerable de la 
actividad física. Entre las manifestaciones o características 
definitorias se observa peso corporal superior al peso ideal.

Para prevenir la ingestión superior o inferior de nu-
trientes, es importante realizar la valoración del estado 
nutricional e implementar intervenciones de enfermería 
enfocadas a corregir la alimentación, con la finalidad de 
mejorar su estado nutricional y con ello su calidad de vida.
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El peso y la talla, son las mediciones más utilizadas, 
solas o combinadas, son buenos indicadores del estado 
nutritivo global. El peso es un indicador necesario, 
pero no suficiente para medir la composición corporal. 
Sin embargo, conocer el peso es de utilidad conside-
rando que las pérdidas significativas son predictores 
de discapacidad en el adulto mayor. La pérdida de 
tres kilogramos en tres meses debiera inducir a una 
evaluación completa.
Medición y registro del índice de masa corporal (IMC) 
es una de las combinaciones de variables antropo-
métricas más utilizadas. Se usa como indicador de 
composición corporal o para evaluar tendencias del 
estado nutricional. El cálculo del IMC, se obtiene al 
dividir el peso corporal en kilogramos dividido entre 
la estatura al cuadrado. En la Cartilla Nacional de 
Salud del Adulto Mayor en México, señala que el IMC 
normal en la vejez es de 18.5 a 24.9, sobrepeso de 25 
a 29.9, obesidad grado I de 30 a 34.9, obesidad grado 
II de 35 a 39.9 y obesidad grado III mayor o igual a 
40 (Gobierno del Distrito Federal, 2013).
Medición de la cintura. Medir la circunferencia ab-
dominal permite conocer el riesgo cardiovascular y 
la distribución de tejido graso en un individuo. En el 
hombre menor o igual a 90 cm, es normal y mayor a 
90 cm indica riesgo.
Medición de colesterol. El objetivo es identificar al 
adulto mayor que esté en riego de presentar hiperco-
lesterolemia. La medición de colesterol se debe llevar 
a cabo cada tres años a todo adulto mayor con o sin 
factores de riesgo cardiovasculares asociados.
Medición y registro de la glucosa capilar. Las cifras 
normales son de 70 mg/dL a 100 mg/dL. La prueba 
de glucosa capilar es para detectar concentraciones 
anormales que indiquen hiperglucemia; un nivel de 
126 mg/dL en por lo menos tres ocasiones separadas 
se considera positivo. La diabetes mellitus, es un tras-
torno metabólico causado por un déficit de insulina o 
por la utilización ineficaz de la misma, caracterizada 
por presentar hiperglucemia y glucosuria, ya que 
conforme avanza la edad en el páncreas se presenta 
una mayor intolerancia a la glucosa.
Si se trata de un adulto mayor que realiza actividad 
física significativa o ejercicio es importante determi-
nar en colaboración con el nutriólogo, el número de 
calorías y tipo de nutrientes necesarios para satisfacer 
las exigencias de alimentación, asegurándose que la 
dieta incluya alimentos nutritivos, ricos en calorías 
y proteínas, fibra y bebidas que puedan consumirse 
fácilmente, así como tomar en cuenta todas aquellas 
enfermedades como la diabetes mellitus y la hiper-
tensión arterial.
La dieta recomendable para el adulto mayor debe incluir 
alimentos de todos los grupos: verduras y frutas muchas; 
leguminosas y alimentos de origen animal pocos y del 
último grupo que son los cereales incluir suficientes o 
al menos un alimento de cada grupo en cada una de las 
tres comida del día. Debe ser equilibrada, de 55 a 60% 
deben ser hidratos de carbono, 12 a 15% proteínas y 20 
a 25% de grasas (Cervantes y Ávila, 2000).

Se debe recomendar la ingestión de leche deslacto-
sada, ya que la enzima lactasa es producida en bajas 
cantidades por los adultos mayores por lo que se ge-
nera en esta etapa de la vida intolerancia a la lactosa 
y la ingestión de leche entera produce diarrea.
Fomentar las comidas en compañía de sus seres que-
ridos en un ambiente agradable y placentero. Cuando 
el adulto mayor está deprimido o pasa la mayor parte 
del tiempo solitario, no tiene interés por comer.
Durante el ejercicio se queman calorías, por lo 
tanto ayuda a estimular el apetito, es importante 
que realice un programa de ejercicios o aumente 
su actividad física.
Para estimular el deseo de comer se debe procurar 
una buena presentación de los alimentos, prepararlos 
de manera que estimulen al anciano por el olfato y 
el sabor adecuado a sus costumbres, así como dar el 
tiempos suficiente para que deguste la comida y se 
provoque la producción de suficiente saliva.
La consistencia de los alimentos puede ser blanda o 
en trocitos según la fuerza para morder y la falta de 
piezas dentales.
Fomentar la ingestión de tres comidas completas al 
día y dos colaciones (pequeña ingestión de alimentos 
nutritivos entre comidas). La última comida no debe 
ser abundante y no muy tarde.
Cuando por alguna razón no tenga la capacidad de 
ingerir alimentos o masticar, es importante propor-
cionar alimentos de masticación fácil, como fórmulas 
mezcladas o comerciales por medio de sonda nasogás-
trica o de gastrostomía o nutrición parenteral total.

Otro de los problemas de salud presentes durante la vejez 
es el déficit de volumen de líquidos, definido como la dis-
minución del líquido intravascular, intersticial, intracelular 
o ambos. Se refiere a la deshidratación o pérdida sólo de 
agua, sin cambio en el nivel de sodio (Heather, 2010).

El consumo de líquidos es muy importante, de 50 a 
70% del peso total del cuerpo de un adulto está formado 
por agua y sus constituyentes disueltos ayudan a regular las 
funciones del cuerpo y dentro de la nutrición desempeña 
la función de transportar los nutrientes a la célula.

Durante la vejez, es difícil consumir y mantener la 
cantidad adecuada de líquidos corporales, se encuentra 
relacionado con la disminución de la capacidad funcional 
y presencia de enfermedades. Son más susceptibles a sufrir 
rápida depleción de líquidos y electrólitos; debido a que 
poseen un menor contenido de agua. Aunado a esto, el 
adulto mayor voluntariamente disminuye la ingestión de 
líquidos, debido a que entre más líquidos beba aumenta la 
necesidad de miccionar y ante la dificultad para desplazar-
se, llegar a tiempo al sanitario o presentar incontinencia, 
la mayoría de las personas de la tercera edad evitan con-
sumir líquidos. También se encuentra relacionado con la 
presencia de alguna enfermedad renal, el fracaso de los 
mecanismos reguladores, así como la presencia de diarrea 
y pérdida activa del volumen de líquidos. Otros factores 
que dificultan el equilibrio de líquidos y electrólitos son 
el ayuno, exposición al calor extremo, ejercicio agotador 
y diuréticos.
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Este problema se identifica por la presencia de ma-
nifestaciones de deshidratación como sequedad de las 
membranas mucosas y de la piel; disminución de la pre-
sión arterial, de la presión del pulso, de la turgencia de la 
lengua, de la diuresis, del llenado venosos; aumento de la 
temperatura corporal, frecuencia del pulso y concentra-
ción de la orina; presencia de sed y pérdida súbita de peso 
debilidad. En casos graves aumento del hematócrito y del 
cambio en el estado mental.

Para mejorar el estado hídrico, la enfermera debe 
promover la ingestión de la cantidad adecuada de líquidos.

Debe vigilar y recomendar la ingestión de 1 500 mL 
de líquidos al día si no existe contraindicación médica 
(Leiton y Ordoñez, 2003).
Antes de salir de la casa estimularlo a que miccione y a 
cualquier lugar a donde asista, identificar la ubicación 
del sanitario, así como ofrecer alternativas para llegar 
de forma oportuna al sanitario o tener a su alcance 
dispositivos para orinar como pato o cómodo, así como 
sonda urinaria, para evitar el temor a ingerir líquidos.
Si el adulto mayor consume diuréticos, es importante 
realizar el control y seguimiento de medicamentos 
para evitar la ingestión de dosis que ocasionen deshi-
dratación.
En caso de que el adulto mayor realice ejercicio o esté 
expuesto a temperaturas cálidas deberá ingerir más 
líquidos.
Ante la presencia de enfermedades renales o diarrei-
cas se deberá llevar el registro de los ingresos y egresos 
de líquidos corporales, así como la realización de 
estudios de laboratorio como hematócrito. Así valorar 
constantemente en el adulto mayor la presencia de 
manifestaciones de deshidratación y medir los signos 
vitales.

ELIMINACIÓN

Eliminar es la necesidad que tiene el organismo para 
deshacerse de las sustancias perjudiciales e inútiles que 
resultan del metabolismo. Sin embargo, durante la vejez se 
puede alterar la satisfacción de dicha necesidad por cam-
bios anatomofisiológicos, factores inherentes al proceso 
de envejecimiento y presencia de enfermedades, por lo 
que se pueden identificar diferentes problemas de salud 
o diagnósticos de enfermería.

La incontinencia urinaria es un trastorno que se 
presenta con mucha frecuencia en la vejez. En los Diag-
nósticos de Enfermería de la North American Diagnosis 
Association (NANDA) 2009-2011, la incontinencia uri-
naria se clasifica en cinco grupos: incontinencia refleja, 
incontinencia por rebosamiento, incontinencia de esfuerzo, 
incontinencia funcional e incontinencia de urgencia.

La incontinencia urinaria refleja es la pérdida involun-
taria de orina a intervalos previsibles cuando se alcanza un 
volumen vesical específico (Heather, 2010). En la vejez se 
relaciona a lesión tisular por cistitis y deterioro neurológi-
co del centro de la micción. Entre sus manifestaciones se 
observa incapacidad para iniciar o inhibir voluntariamente 

la micción, falta de sensación de urgencia para orinar 
o sensación de urgencia sin inhibición voluntaria de la 
contracción vesical.

La incontinencia urinaria por rebosamiento es la 
pérdida involuntaria de orina asociada a una sobredis-
tensión de la vejiga (Heather, 2010). Se relaciona con la 
obstrucción del drenaje vesical, en los varones, la uretra 
puede verse obstruida por la hipertrofia prostática o 
agrandamiento de la glándula prostática debido al proceso 
de envejecimiento.

La incontinencia urinaria de esfuerzo es la pérdida 
súbita de orina al realizar actividades que aumentan la 
presión intraabdominal (Heather, 2010). Está relacionada 
con cambios degenerativos y debilidad en los músculos 
pélvicos y deficiencia del esfínter uretral, dicha situación 
se hace evidente durante la vejez. Se identifica a través 
de la observación e informes de pérdida involuntaria de 
pequeñas cantidades de orina al toser, al reír y estornudar.

La incontinencia urinaria funcional es la incapacidad 
de una persona, normalmente continente, para llegar al 
inodoro a tiempo de evitar la pérdida involuntaria de 
orina (Heather, 2010). En la vejez está relacionada a obs-
táculos ambientales para llegar al sanitario, deterioro de 
la cognición, visión y limitaciones neuromusculares. En la 
vejez debido a la presencia de polipatología, este tipo de 
incontinencia no es sólo funcional.

La incontinencia urinaria de urgencia es la emisión 
involuntaria de orina poco después de sentir una intensa 
sensación de urgencia de orinar. Se produce cuando la 
vejiga escapa del control inhibitorio que ejerce el sistema 
nervioso central y aparecen contracciones involuntarias 
del músculo detrusor, que no son inhibidas y provocan la 
pérdida de orina (Heather, 2010). Está relacionada con 
infección vesical, disminución de la capacidad vesical, 
impactación fecal y toma de diuréticos.

Otro de los problemas de salud que se presenta con 
mucha frecuencia es el deterioro de la eliminación urinaria 
definida por la NANDA, 2009-201. Su origen es multi-
causal, pero en la vejez se asocia con mayor frecuencia 
a infección del aparato urinario. Debido a los cambios 
hormonales se produce un descenso en la producción 
ácida prostática en el varón, atrofia de la mucosa vaginal y 
uretral en la mujer, estas alteraciones son factores de riesgo 
importantes para la presencia de infecciones urinarias.

La incontinencia de urgencia, de esfuerzo y funcional, 
se presentan con mayor frecuencia en el adulto mayor. De 
éstas la incontinencia de urgencia, es el tipo más común y 
está presente en uno de cada cuatro adultos mayores que 
rebasa los 65 años de edad.

Debido a que la etiología de los problemas urinarios 
en el anciano puede ser multifactorial, será necesario 
realizar una valoración multidimensional e individualizar 
el modelo, con base en las características de cada paciente 
(clínicas, funcionales y cognitivas entre otras), así como de 
las consecuencias que provocan en cada caso. Es necesario 
realizar una entrevista en la cual se pregunte acerca de 
los antecedentes personales como historia ginecológica, 
cirugía pélvica previa, patología neurológica, enfermedad 
osteoarticular, trastorno visual, así como consumo de 
fármacos entre ellos diuréticos, benzodiazepinas, hipnó-
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836 Geriatría

ticos, narcóticos y calcioantagonistas. También preguntar 
el tiempo de evolución y momentos de aparición de la 
incontinencia; frecuencia de los escapes; intensidad; facto-
res precipitantes; frecuencia miccional diurna y nocturna, 
con el fin de identificar factores causantes de infección 
urinaria. Es importante preguntar acerca de los hábitos 
de higiene íntima.

En la exploración física se debe realizar estudio ab-
dominal en busca de masas abdominales y globo vesical; 
estudio rectal para valorar el tono del esfínter anal, ocu-
pación de la ampolla rectal por heces o masas y volumen, 
así como características de la próstata; estudio vaginal en 
busca de cistocele y estudio neurológico en busca sensi-
bilidad perineal. Es importante la medición del residuo 
vesical posmiccional, un residuo elevado (>100 mL) 
orienta hacia una incontinencia por rebosamiento. Entre 
los estudios de laboratorio básicos, se debe realizar una 
química sanguínea, examen general de orina, sedimento 
de orina y antígeno prostático.

Es necesario conocer cómo se encuentra la movilidad, 
indagar sobre las posibles barreras arquitectónicas en el 
domicilio que pudieran estar obstaculizando el desplaza-
miento para llegar oportunamente al inodoro.

Intervenciones de enfermería serán enfocadas a evitar 
o controlar la incontinencia urinaria:

Si el adulto mayor tiene la capacidad de desplazarse 
al inodoro, se debe permitir que lo haga. Cuando no 
tiene la capacidad física para desplazarse al escusado, 
es necesario que el anciano pueda disponer de un 
sanitario portátil en la habitación o de un orinal.
Se debe orientar al paciente y a la familia sobre el tipo 
de ropa especial para compensar las discapacidades 
como pantalón con elásticos o velcro, ya que pro-
porcionan bajarse el pantalón con mayor facilidad y 
rapidez. Sólo cuando el adulto mayor presente depen-
dencia total, así como deterioro cognitivo recomendar 
el uso de pañal desechable.
Reducir el consumo de sustancias irritantes para la 
vejiga como comidas picantes y ácidas, alcohol, café, 
té, refrescos de cola y chocolates, ya que provocan 
ganas de orinar. También se debe limitar la ingestión 
de líquidos dos horas antes de acostarse.
Reducción o cambio de fármacos potencialmente 
implicados en la aparición de incontinencia urinaria, 
así como programar la administración de diuréticos 
durante el día en la medida de lo posible para que 
tengan menos consecuencias en el estilo de vida.
Cuando la alteración es de tipo contráctil, la técnica 
de elección es el cateterismo vesical intermitente, 
recurriendo al cateterismo permanente cuando la 
situación funcional del paciente, o bien la falta de 
apoyo familiar o social impidan la realización de esta 
técnica.
Las características miccionales, se deben evaluar a 
partir de un diario miccional en que el paciente ano-
ta durante tres a siete días el intervalo y número de 
micciones al día, el volumen vaciado, los episodios de 
incontinencia y la causa (esfuerzo o urgencia) con esto 
se programan las visitas al baño y progresivamente se 

va extendiendo la periodicidad hasta lograr mayor 
intervalo de tiempo (Aguilar, 2007), de cada 2 a 3 h 
y en la noche, dos veces (SEGG, 2006).
Es importante enseñar los ejercicios de Kegel o sue-
lo pélvico para incrementar la resistencia del suelo 
pélvico.
Evitar el estreñimiento o impactación fecal, aumenta 
la presión abdominal y puede ocasionar micción in-
voluntaria.

Las intervenciones de enfermería específicas para la incon-
tinencia de esfuerzo son los ejercicios de suelo pélvico, para 
la funcional, el manejo de líquidos y eliminar las barreras 
arquitectónicas. Sin embargo, todas éstas han informado 
beneficio en la incontinencia de urgencia.

En el anciano por el proceso de envejecimiento se 
modifica la función motora del intestino, lo que produce 
un enlentecimiento del tránsito intestinal que aunado a la 
debilidad del tono de los músculos abdominales pueden 
predisponer al estreñimiento. Según la NANDA 2009-
2011, estreñimiento es la reducción de la frecuencia nor-
mal de evacuación intestinal, acompañada de eliminación 
dificultosa e incompleta de heces excesivas, duras y secas 
o ambas. La prevalencia del estreñimiento aumenta en 
especial después de los 60 años de edad. Entre las mani-
festaciones se presenta disminución en la frecuencia y del 
volumen de las heces.

Las intervenciones de enfermería, se deben enfocar a 
educar al adulto mayor para que adquiera o recupere el 
hábito de defecar con regularidad, es decir, todos los días.

Se indicará pasar de 10 a 15 min sentado en el ino-
doro después de desayunar, de comer y sentar (para 
aprovechar el reflejo gastrocólico) hasta que sienta 
deseos de defecar.
Asegurarse de que el adulto mayor ingiera dos litros 
(ocho vasos) de agua al día (o la cantidad que el 
médico indique) para que la materia fecal se hidrate, 
ablande y sea fácil de evacuar.
Estimularlo a que aumente su actividad física o un 
plan de ejercicios fiscos para fortalecer el tono de los 
músculos abdominales y acelerar el tránsito intestinal.
Consumir alimentos con alto contenido en fibra, se 
aconseja ingerir una cantidad de 10 a 60 g/día de fibra 
vegetal. La fibra incrementa el peso y la consistencia 
de la masa fecal, por proliferación bacteriana y dis-
minuye el tiempo de tránsito intestinal.
Es más recomendable comer la fibra insoluble que la 
soluble. La fibra insoluble capta mayor cantidad de 
agua, lo que determina un mayor aumento de la masa 
fecal y aceleramiento del tránsito intestinal, además 
produce menor flatulencia que la soluble, al sufrir una 
fermentación sólo parcial en el colon.
Cuando las medidas higiénico-dietéticas no son 
suficientes, se debe indicar la ingestión de agentes 
formadores de masa (plántago, metilcelulosa, salvado, 
entre otras). Es muy importante estimular la ingestión 
de líquidos cuando se coma este tipo de fibra, de lo 
contrario continuará o aumentará el estreñimiento. 
En el adulto mayor con poca ingestión de líquidos o 
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837Atención de enfermería a domicilioCapítulo 73

deshidratados está contraindicado por favorecer los 
fecalomas.
Si no logra evacuar normalmente el adulto mayor, 
será necesario estimular el peristaltismo intestinal a 
través del masaje a marco cólico. Éste consiste en la 
realización de masaje sobre el abdomen. Se coloca a 
la persona en decúbito anterior, se descubre y lubrica 
la zona abdominal. Inmediatamente se coloca la mano 
derecha en puño sobre el abdomen y la otra mano 
extendida sobre la primera, el masaje se realiza con 
movimientos circulares iniciando por el trayecto del 
colon ascendente 3 min, después transverso 4 min y 
por último descendente 3 min, jamás se deja realizar 
presión o se despegan las manos de la piel del pacien-
te, en total dura 10 min el masaje. Se realiza 20 min 
después de comer. Realizarlo tres veces al día.
Si el paciente no defeca en 72 h, se administra un 
supositorio de glicerina. Ante la sospecha de impac-
tación fecal, aplicar un enema utilizando 500 mL de 
agua, tres cucharadas de aceite mineral y 5 mL de 
agua oxigenada. Si no funciona la medida anterior 
retirar manualmente el fecaloma. El tratamiento debe 
individualizarse, con base en la tolerancia, efectividad 
y aceptación.

Otro de los problemas de salud es la diarrea, tiene muchas 
causas, pero en el adulto mayor, las principales son por 
infección intestinal causada por amibas, bacterias u otros 
microorganismos que pueden estar en el ambiente, en las 
verduras y en las frutas mal lavadas, pescado y mariscos 
crudos. Consumir alimento descompuesto, situación co-
mún en dicha población por conservar mucho tiempo la 
comida en el refrigerador, unido esto a una disminución del 
olfato o del gusto. Entre sus manifestaciones se encuentran 
dolor abdominal, eliminación mínima de tres deposiciones 
líquidas por día, calambres, sonidos intestinales hiperacti-
vos y urgencia para defecar.

Las intervenciones de enfermería se deben enfocar a:

Evitar la deshidratación, ya que es el peligro inmediato, 
si la diarrea es grave en especial si hay vómito. Si ma-
nifiesta deshidratación, los síntomas pueden ser orina 
escasa y de color oscuro, pérdida de peso, boca seca, 
ojos hundidos, falta de elasticidad en la piel (se toma 
un pliegue y tarda mucho en ponerse plana o lisa). 
A un adulto mayor deshidratado se debe estimular 
la ingestión abundante de líquidos como agua, jugos, 
té, sopas. Si está muy deshidratado y no se tiene un 
suero vida oral, se puede hacer uno de tipo casero 
que es igual de eficiente. A un litro de agua previa-
mente hervida, se le agregan dos cucharadas soperas 
de azúcar, un cuarto de cucharada de sal y un cuarto 
de cucharada de bicarbonato.
Enseñar las medidas de higiene para la preparación de 
alimentos, así como enfatizar en el lavado de manos 
antes de preparar o consumir cualquier alimento y 
después de ir al baño.
Se debe orientar a la familia y al adulto mayor para 
que revisen, identifiquen y desechen con regularidad 
las comidas descompuestas. Además insistir que no 

debe consumir la comida refrigerada de varios días o 
tenga mal olor.
Prohibir la ingestión de leche, la comida con toda clase 
de grasas, condimentos, alimentos muy salados o café, 
porque irritan el intestino y favorecen la diarrea.
Es urgente acudir al médico si: la diarrea dura más de 
un día, si hay deshidratación y aumenta a pesar de es-
tar tomando suero oral y otros líquidos, si hay vómito, 
si la persona es muy anciana o está muy enferma y 
débil o si hay sangre en heces.

MOVIMIENTO Y POSTURA

La movilidad es la capacidad de desplazamiento de la 
persona en el medio que le rodea, es imprescindible para 
tener autonomía e independencia en la satisfacción del 
resto de las necesidades. Además estar en movimiento y 
movilizar todas las partes del cuerpo, con movimientos 
coordinados, y mantenerlas bien alineadas permite la 
eficacia de las diferentes funciones del organismo.

Con el envejecimiento se producen cambios fisio-
lógicos en diferentes aparatos y sistemas que limitan el 
desarrollo de las actividades físicas. A nivel del sistema 
respiratorio hay una disminución de la elasticidad de la 
pared torácica y pulmonar, reducción de la capacidad 
aeróbica, así como disminución de la presión parcial de 
oxígeno y de la capacidad vital. Por lo que está reducida 
la reserva para una actividad física máxima. En el sistema 
cardiovascular se presenta disfunción de la distensibilidad 
del ventrículo izquierdo y disminución de la frecuencia 
cardiaca máxima. En el sistema musculoesquelético se 
observa disminución de la fuerza muscular. La presencia 
de enfermedades frecuentes en esta etapa de la vida como 
la osteoartritis, enfermedad de Parkinson, enfermedad 
cerebrovascular (ECV) y fractura de cadera inciden di-
rectamente en la limitación del movimiento. Los cambios 
fisiológicos aunados a la presencia de enfermedades son 
las causas principales del deterioro de la movilidad.

El deterioro de la movilidad se traduce en incapaci-
dad o impedimento para la realización de las actividades 
cotidianas. Inicia cuando una persona mayor disminuye 
su actividad física, lo cual a mediano plazo genera cierta 
intolerancia a la actividad, que hace que disminuya más 
ocasionando un circulo “a menor actividad más intole-
rancia” hasta que el movimiento se limita: cama-sillón, 
sillón-cama traduciendo en síndrome de inmovilidad que 
conforme el adulto mayor permanece más tiempo en 
la cama y se mueve menos las complicaciones se hacen 
más evidentes.

Para conocer el grado de movilidad, en la entrevista 
presentar especial interés en cómo el anciano realizaba sus 
actividades de la vida diaria, si efectuaba o no ejercicio 
físico, subir escaleras o caminar, preguntar sobre las enfer-
medades que padece y a la vez que estén relacionadas con 
la inmovilización, ingresos hospitalarios, medicamentos 
que consume, preguntar sobre el estado mental. Es nece-
sario revisar toda la casa en especial la habitación, baño y 
cocina en busca de barreras arquitectónicas que limiten 
la movilidad.
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838 Geriatría

Durante la exploración prestar especial atención en 
el estudio de los aparatos cardiovascular, respiratorio, 
locomotor y en la valoración neurológica. Realizar una 
exploración de la fuerza muscular, la amplitud del movi-
miento articular y el equilibrio. Asimismo es importante 
recoger datos sobre audición, visión, sensibilidad super-
ficial y profunda. Observar cómo mueve el cuello y los 
hombros, cómo flexiona el tronco y gira, así como si es 
capaz de levantarse de la cama o silla.

Para completar la información será necesario aplicar 
las escalas de valoración de las actividades de la vida dia-
ria a través del índice de Barthel y para valorar marcha 
y balance la escala de Tinneti. El índice de Barthel es un 
cuestionario que evalúa las actividades básicas de la vida 
diaria (ABVD) a través de 10 capacidades físicas como 
alimentación, trasladarse o manejar silla de ruedas (deam-
bulación y traslado, sillón-cama), subir escaleras, control 
vesical y de esfínter anal, vestirse, asearse, bañarse. La es-
cala de Tinneti es un cuestionario que evalúa el equilibrio 
y la marcha de manera demostrativa.

Prevención primaria

Para compensar los cambios anatomofisiológicos norma-
les del envejecimiento en el adulto mayor implementar 
diferentes intervenciones de enfermería con el objetivo 
de prevenir enfermedades, sobre todo en los ancianos 
sedentarios o después de que han permanecido en reposo 
prolongado en cama, al iniciar la deambulación presen-
tarán insuficiente energía fisiológica o psicológica para 
tolerar o completar las actividades diarias requeridas o 
deseadas, es decir intolerancia a la actividad.

Enseñar cómo ahorrar energía, indicar actividades 
con movimientos lentos y suaves, disminuir los movi-
mientos del cuerpo. Se gasta más energía estando de 
pie que sentado, por lo tanto procurar estar sentado, 
sin olvidar moverse cada cierto tiempo cuando haya 
descanso. Ambos extremos no son recomendables. 
También procurar empujar los objetos en lugar de 
levantarlos. Al realizar una actividad larga, tomar 10 
min por cada hora de descanso y distribuir las activi-
dades fuera de la casa a diferentes horas del día.
Enseñar ejercicios para la conservación de la ener-
gía. Se le indica al adulto mayor, antes de iniciar la 
actividad (ABVD como sentarse y ponerse de pie, 
bañarse, subir y bajar escaleras, caminar, peinarse, ir de 
compras) hacer una respiración profunda y despacio 
por la nariz con la boca cerrada y sacar el aire por la 
boca con los labios semicerrados. Mientras se saca el 
aire hacer la actividad que se tenía programada.
Es necesario insistir en mantener el ritmo de sueño 
nocturno y el descanso, para que durante el día esté el 
máximo tiempo posible fuera de la cama, así como esti-
mular a que permanezca activo y proponerle que acuda 
a clubes de ancianos en los cuales pueda realizar ejercicio.
La mejor estrategia preventiva es mantener el grado de 
movilidad. Para evitar que el adulto mayor disminuya 
su actividad física se debe orientar a la familia sobre 
la importancia de evitar la sobreprotección.

Implementar un plan de ejercicios de acuerdo a la 
capacidad funcional. El ejercicio físico mejora la 
fuerza muscular, a nivel cardiovascular disminuye 
la respuesta hipertensiva y mejora la capacidad de 
reserva cardiaca y por lo tanto mejora la movilidad, 
además del efecto positivo en todos los aparatos y 
sistemas.

Prevención secundaria

Una vez instalado el deterioro de la movilidad es muy 
importante la detección precoz de patologías incapaci-
tantes como osteoartritis, enfermedad cerebrovascular, 
enfermedad de Parkinson y fractura de cadera, ya que por 
lo general se relaciona con el deterioro cognitivo, estado 
físico, musculoesquelético, o ambos, así como neuro-
muscular, sensorioperceptivo o ambos a consecuencia de 
dichas patología, así como a la ingestión de medicamentos 
sedantes y miedo a las caídas. Es importante la implemen-
tación de intervenciones de enfermería en el tratamiento 
de la fase inicial de la atrofia muscular y las contracturas 
articulares, ya que para muchos ancianos es el inicio del 
síndrome de inmovilidad.

Los adultos mayores con movilidad reducida deben 
realizar tres días o más a la semana ejercicios para 
mejorar la coordinación y equilibrio e impedir las 
caídas, así como efectuar actividades que fortalezcan 
los principales grupos de músculos dos o más días a 
la semana. Los ejercicios para mejorar la coordinación 
se realizan lanzando una pelota mediana de plástico 
al adulto mayor, ya sea con el anciano acostado, en 
posición sedente y en bipedestación para coordinación 
y mejorar equilibrio.

Prevención terciaria

El objetivo de las intervenciones en la prevención terciaria 
será recuperar la situación basal previa, si la rehabilita-
ción total no es posible, compensar la pérdida funcional 
o realizar una adaptación a la misma y la prevención de 
las complicaciones graves. Identificar el diagnóstico de 
enfermería como deterioro de la movilidad en cama, riesgo 
de desuso, disminución de la movilidad en silla de ruedas, 
detrimento de la habilidad para la traslación y deterioro 
de la deambulación.

Si la inmovilidad es total se realizarán cambios pos-
turales pasivos, colocar al adulto mayor con la cabeza 
alineada y el tronco erguido, colocando almohadas 
para corregir la postura de forma gradual.
Si existe estabilidad médica se puede iniciar moviliza-
ción articular pasiva o llevados a cabo por la enfermera, 
a continuación implementar la movilización asistida, 
es decir, la enfermera ayuda al paciente. Cuando el 
estado del paciente lo permita se puede empezar la 
movilización activa o ejercicios llevados a cabo por el 
paciente bajo la supervisión de la enfermera. Es impor-
tante la reeducación del giro en la cama, con aparatos 
de empuje, se deberá evitar traccionar y arrastrar.
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Se pueden realizar ejercicios activos con resistencia 
e isométricos, así como de desarrollo muscular. Los 
ejercicios con resistencia, deben ser activos contra 
una resistencia producida por medios manuales o 
mecánicos como cojines con arena, colocándolos en el 
punto distal de la articulación que se ejercita. El adulto 
mayor mueve la articulación en toda la extensión de 
su movilidad, mientras la enfermera hace ligera resis-
tencia al principio y la aumenta de forma progresiva. 
El propósito es dar resistencia para aumentar la fuerza 
muscular. En cuanto a los ejercicios isométricos, el 
adulto mayor contrae o tensa el músculo, tanto como 
sea posible sin mover la articulación, lo conserva así 
varios segundos, a continuación lo suelta y relaja, du-
rante la fase de contracción respira profundamente. 
El propósito es conservar la fuerza muscular.

Se puede iniciar con ejercicios de rango de movimientos. 
A continuación las recomendaciones:

Colocar al paciente en posición supina con sus brazos 
a los lados y las rodillas extendidas.
Sostener la extremidad en la articulación; por ejemplo, 
codo, muñeca o rodilla, mover la articulación con suavi-
dad y lentitud en toda su amplitud. Si la articulación 
duele (como en la artritis), sostener la extremidad en 
el área muscular.
Mover cada articulación en toda la amplitud de 
movimiento tres a cinco veces, por lo menos una, y de 
preferencia dos veces al día en forma suave, rítmica y 
lenta si no existe contraindicación.
Evitar mover una articulación más allá de su límite libre 
de movilidad; no forzar el movimiento; debe cesar en 
el momento en que se presente dolor.
Permitir que realice los ejercicios sin ayudarle más 
de lo necesario para completarlo, por lo que después 
de la valoración se determinará si la realización de 
los ejercicios serán activos, asistidos o pasivos, según 
corresponda a la capacidad del adulto mayor.
Cuando haya un espasmo muscular doloroso; mover la 
articulación con lentitud hasta el punto de resistencia. 
En seguida se ejerce presión suave, constante, hasta que 
se relaja el músculo.

Cuando el enfermo está encamado hay que iniciar la sedes-
tación al borde de la cama con los pies colgando enseñándole 
hacerlo sin ayuda. Una vez logrado se reforzará con ejercicios 
de control del tronco. La sedestación al borde de la cama es 
la preparación para realizar las transferencias. Incrementar el 
tiempo en sedestación, comenzando por 1 h, dos veces al día.

El inicio de las transferencias obedecerá según el grado 
de dependencia del enfermo, requiriendo mayor o menor 
grado de ayuda según el mismo. La transferencia de la 
cama a la silla y al baño son dos actividades que cuando 
la persona no tiene la fuerza suficiente para participar, 
son factores de riesgo para sufrir una caída, la enfermera 
extremará las precauciones.

Para ayudar a transferir una persona de la cama a 
la silla, se debe tener seguridad en que la silla no se 

resbalará al sentar a la persona, comprobar que ésta 
usa calcetines o zapatos para evitar que se resbale 
mientras se le pone de pie y si la cama es demasiado 
alta, colocar un taburete bajo y ancho junto a la cama 
para que la persona pueda bajar.
El trasladar y bañar en la regadera a una persona con 
limitaciones en la movilidad es riesgoso, extremar las 
precauciones e implementar medidas de seguridad de 
acuerdo a la capacidad de la persona para colaborar 
en un traslado. Si la persona no colabora, presenta 
marcada debilidad o pérdida del equilibrio, es más 
seguro brindar baño de esponja.

Otro factor de riesgo en las personas para caer, es la pérdida 
de fuerza muscular en miembros inferiores a consecuencia 
de un periodo largo de hospitalización o de limitación 
del movimiento. Es necesario implementar en ellos un 
programa de ejercicios para recuperar la fuerza, antes de 
que se inicie la transferencia y la deambulación.

Con personas que necesitan demasiado apoyo es 
necesario utilizar la grúa y una faja de transferencia para 
poder sujetarla y movilizarla con mayor seguridad.

Si no existe equilibrio se mantendrá al adulto ma-
yor en bipedestación durante unos minutos con ayuda 
de otra persona o ayudas técnicas; por ejemplo, bastón, 
andaderas, sillas de ruedas. La enfermera será capaz tanto 
de identificar la necesidad de ayudas técnicas como de 
orientar al adulto mayor y su familia acerca de la forma 
correcta de usarlas, de los beneficios y de las formas de 
acceder a ellas.

La deambulación se prepara en la habitación con la 
ayuda técnica más adecuada a cada caso, iniciar con ayuda 
de un caminador, después muleta o bastón. Se retiraran 
progresivamente las ayudas técnicas, si es posible. Se mo-
tivará al adulto mayor a la realización de las ABVD bajo 
la supervisión de la cuidadora.

En la satisfacción de la necesidad de movilidad, el 
cuidador desempeña una función importante, ya que en 
todo momento deberá, desde supervisar el movimiento, 
hasta mover por completo a la persona con dependencia 
grave. Es muy importante que el cuidador identifique la 
capacidad del adulto mayor para movilizarse y en todo 
momento la potencialice a través de diferentes estrategias 
y refuerce conductas de independencia.

DESCANSO Y SUEÑO

El descanso y el sueño adecuados son esenciales para 
mantener una buena salud. El descanso es un estado de 
actividad mental y física reducido, que hace que el sujeto 
se sienta fresco, rejuvenecido y preparado para continuar 
con las actividades cotidianas. El descanso no es sólo 
inactividad, requiere tranquilidad, relajación sin estrés 
emocional y liberación de la ansiedad. La persona que 
descansa se encuentra mentalmente relajada, libre de 
ansiedad y físicamente calmada.

El sueño es un estado de alteración de la conciencia 
que se repite de manera periódica durante un tiempo 
determinado, cuya función es restaurar la energía y bien-
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840 Geriatría

estar de la persona. El sueño es un fenómeno cíclico que 
se denomina ciclo de vigilia-sueño o un ritmo circadiano.

Todas las personas cuentan con un reloj biológico 
que sincroniza el ciclo del sueño y pueden tener distintas 
preferencias en cuanto a periodos de sueño, así como 
rendir mejor en diferentes momentos del día. Este reloj 
biológico se denomina oscilador interno y está situado 
detrás del hipotálamo; su ritmo se adapta gracias a factores 
del entorno como la luz, oscuridad o la actividad social; a 
estos factores se les denomina sincronizadores.

Durante el ciclo de sueño se dan una serie de fases o 
etapas NREM (non rapid eye movement, por sus siglas en 
inglés) I, II, III IV y una fase REM (rapid eye movement, 
por sus siglas en inglés).

La fase NREM, se compone de cuatro fases variables. 
Las etapas de forma progresiva van de un sueño más super-
ficial etapa I, a fases de sueño más profundo en la etapa IV. 
La fase REM, sucede alrededor de cada 90 min, tiende a 
incrementarse a lo largo de la noche. Se presenta el sueño 
activo, la actividad eléctrica cerebral es máxima, paradó-
jicamente, mientras el cuerpo se encuentra en completo 
reposo, el cerebro funciona a un ritmo máximo, así como 
también aumenta el metabolismo basal, la cantidad de jugo 
gástrico y se registran los movimientos oculares rápidos 
característicos. Esta fase corresponde al nivel de sueño más 
profundo asociado al acto de soñar, se produce después 
de cada ciclo NREM dura de 10 a 20 min. Durante esta 
fase la persona revisa los acontecimientos del día, procesa 
y almacena la información. También se reorganizan los 
sistemas involucrados en mantener la energía y confianza 
en uno mismo y se produce una adaptación a los procesos 
emocionales. En esta fase se fijan los recuerdos recientes 
y mejora la adquisición de aprendizaje.

No todas las personas progresan de forma uniforme a 
través de las fases de sueño y cada fase varía de tiempo en 
cada persona. La persona dormida experimenta de cinco 
a seis ciclos a lo largo de 7 a 8 h. En total, 75% del sueño 
nocturno normal es NREM y 25% REM. Si el sujeto se 
despierta recomienza en la etapa I.

Con la edad se presentan cambios en el patrón y en 
la estructura del sueño. En cuanto al patrón del sueño 
aumenta el tiempo en la cama, el tiempo en dormirse, los 
despertares nocturnos y las cabezadas diurnas, disminuye 
el tiempo de sueño nocturno y el rendimiento del sueño. 
En cuanto a la estructura del sueño, la fase I aumenta, la 
fase II es variable, pero suele descender, la fase III y IV dis-
minuyen, así como la fase REM. Esto debido a un adelanto 
del ritmo circadiano que controla los ciclos sueño-vigilia 
por lo que las personas mayores tienden a acostarse pronto 
y despertarse más temprano.

El ciclo vigilia-sueño del anciano se caracteriza por 
una disminución del tiempo total de sueño nocturno. Es 
evidente que a medida que aumenta la edad disminuye 
el tiempo dormido y permanece estable o incrementa 
el tiempo pasado en la cama, por lo que la “eficacia del 
sueño” será mínimo en el anciano que en el adulto, es 
decir, el anciano presenta una mayor cantidad de tiempo 
dedicado a las fases de sueño más ligero y una menor 
cantidad de tiempo a las fases de sueño profundo con 
las consiguientes consecuencias como cansancio y menor 

concentración en las actividades que realiza. Además de 
quejarse de dificultad para dormir durante la noche, por 
lo general el adulto duerme todas las horas que está en la 
cama, mientras que el anciano pasa muchas horas en vela.

Los problemas de descanso y sueño que se presentan en 
el anciano con mayor frecuencia se reflejan como trastorno 
del patrón del sueño, insomnio y deprivación del sueño.

En la valoración es importante considerar la pauta 
normal de sueño en estado saludable como la pauta de 
sueño actual, historia clínica, mediación actual, aconteci-
mientos vitales, estado emocional y mental, rituales para 
irse a dormir y entorno, registro sueño-vigilia, así como 
la conducta durante los periodos en que está despierto.

Una vez identificada la causa, debe proporcionar tra-
tamiento específico de la enfermedad subyacente, es decir, 
si el adulto mayor presenta infección de vías urinarias por 
la cual se levanta con frecuencia en la noche, entonces se 
dará tratamiento médico para evitar la nicturia, si el an-
ciano presenta dolor articular, entonces, la prescripción de 
analgésicos. Esto con la finalidad de evitar la interrupción 
del sueño. Por lo tanto, las intervenciones de enfermería 
se enfocarán de forma individualizada, en el tratamiento 
específico de la enfermedad subyacente si existe, y al 
mismo tiempo iniciar con una serie de medidas conocidas 
como “higiene del sueño”. En muchos casos son suficientes 
para solucionar el problema.

Mantener la temperatura corporal ideal, es necesario 
que el adulto mayor cuente con un pijama abriga-
dora en época de invierno y una ligera en época de 
primavera. Además la habitación deberá contar con 
calefacción en época de frío y ventilación adecuada 
en época de calor.
Reducir la ingestión de líquidos 2 a 3 h antes de acos-
tarse, y en caso de tener indicada terapia diurética, 
administrar el medicamento para una hora temprana 
del día y aconsejar que vacíe la vejiga y defeque antes 
de irse a dormir a fin de evitar la necesidad de orinar 
o evacuar por la noche.
Todas las personas cuentan con un reloj biológico que 
sincroniza el ciclo del sueño. Este reloj biológico adapta 
su ritmo gracias a factores del entorno como la luz y 
oscuridad, por lo que es importante acostarse cuando 
oscurece y levantarse hasta que haya luz de día.
Desaconsejar las siestas diurnas demasiado prolon-
gadas, es decir, mayores a 15 min, equivalentes a la 
interrupción del sueño en la fase II o sueño superficial. 
Las siestas diurnas largas disminuyen la necesidad de 
sueño nocturno, aunque los ancianos a menudo las 
necesitan.
Para evitar las siestas diurnas largas, es importante 
junto con el adulto mayor, planear actividades duran-
te las horas de vigilia y aconsejar aumente de forma 
gradual la actividad física. 
Proporcionar una cama confortable, con sábanas lim-
pias y secas, cobijas de poco peso, para evitar que la 
humedad y los pliegues de las sabanas, sean motivo 
de interrupción del sueño.
Se debe desaconsejar la ingestión copiosa de alimentos, 
ya que la disminución del tono de los músculos del 
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esófago, esfínter del cardias y estómago, ocasionan 
regurgitación de la comida. Además del enlenteci-
miento de los procesos de digestión que provocan 
sensación de plenitud. Todo esto podrían ser factores 
que dificulten o interrumpan el sueño.
La disminución en la movilidad de las costillas y 
contracción parcial de los músculos respiratorios 
dificultan la respiración en posición de decúbito, por 
lo que es importante dormir en posición de Fowler 
para favorecer la respiración.
Identifique los factores o sustancias que favorecen el 
sueño (p. ej., leche caliente) o interfieren en el mismo 
(p. ej., café, alcohol, tabaco) para estimular su con-
sumo o evitarlas. Recomendar un vaso de leche o un 
trozo de queso antes de acostarse, ya que el triptófano 
que contienen es un aminoácido inductor del sueño.
Evitar al acostarse pensar en problemas familiares, 
económicos, así como apoyar al adulto mayor a rea-
lizar sus rituales como leer la biblia y rezar, ya que le 
proporcionan tranquilidad. De no lograr conciliar el 
sueño en 30 min aconsejar levantarse y realizar alguna 
actividad tranquila.
Administrar medicación para inducir el sueño tal 
como esté prescrito, pero sólo como último recurso 
con control continuo de su eficacia y efectos secun-
darios.

VESTIDO

Todo individuo debe llevar ropa adecuada según las cir-
cunstancias para proteger su cuerpo del rigor del clima del 
frío, calor, humedad; cubrir las partes íntimas del cuerpo 
que por pudor no se exhiben en público y permitir la 
libertad de movimientos. Sin embargo, durante la vejez, 
la satisfacción de la necesidad de vestirse y desvestirse se 
ve alterada por diversos factores.

A través de la entrevista y la observación se debe in-
tentar conocer los gustos y limitaciones del adulto mayor 
para la satisfacción de la necesidad de vestido por lo que 
es primordial recoger datos acerca del conocimiento sobre 
los requerimientos de vestido acorde a la edad, proceso 
salud-enfermedad y temperatura ambiente, significado 
de la ropa en cuanto a su imagen, creencias con respecto 
al significado de las maneras de vestir, poder de decisión 
sobre la ropa que viste, sentimientos relacionados ante el 
requerimiento de satisfacer esta necesidad en presencia o 
con ayuda de otros.

Además es importante realizar la valoración de la 
capacidad funcional del adulto mayor a través de la 
aplicación de las escalas de actividades básicas de la vida 
diaria, actividades instrumentales de la vida diaria y estado 
cognitivo con el minimental.

Las intervenciones de enfermería deben enfocarse a 
que el adulto mayor se vista por sí mismo o con el míni-
mo de ayuda. Es importante no suplir la totalidad de una 
tarea, sólo se debe facilitar ayuda puntual que permita a 
éste continuar con el vestido y sólo en caso de que esté 
presente algún tipo de incapacidad, se realizarán activi-
dades de suplencia.

Tener presente que para abotonarse o desabotonarse, 
subir o bajar el cierre, o cualquier otro procedimiento para 
vestirse o desvestirse requiere de mayor tiempo, debido 
al deterioro de la capacidad de coordinación y fuerza 
muscular en las extremidades superiores e inferiores. 
Buscando potencializar al máximo la independencia del 
adulto mayor es necesario orientar al cuidador sobre las 
características especiales que deberá tener la ropa y ofertar 
las ayudas técnicas necesarias.

Orientar sobre el uso de la ropa fácil de poner y 
quitar, de bajar y subir como la que tiene broche de 
contacto, con abertura adelante, que tiene resorte o 
con botones grandes para que sea fácil de maniobrar 
con las manos.
En cuanto al uso de ayudas técnicas para vestir, se 
puede recomendar utilizar gancho para botones que 
facilitan abotonarse la ropa. En caso de tener proble-
mas para alcanzar los pies, o para no forzar la flexión 
de cadera se pueden utilizarse calzadores largos para 
ponerse los zapatos, pasamedias adaptadas o sostenes 
para mantener los calcetines abiertos para que se los 
coloque con facilidad.
Debido a la pérdida del equilibrio o alteraciones en 
la marcha, recomendar usar el calzado de la medida 
correcta con tacones bajos, cierres de velcro o de 
elástico de tal forma que queden bien sujetos. Utilizar 
calzado antideslizante y suave para no lesionar la piel 
y los dedos evitar el aquel con suelas gruesas o tenis 
para correr con hule sobre las puntas de los pies, o 
con relleno grueso, porque pueden causarles caídas.
A las mujeres recomendar usar sostenes que se abro-
chen por delante, ya que los que se abrochan por 
detrás requieren extender sus brazos hacia atrás de 
la espalda, así como una excelente coordinación de 
manos y dedos para abrochar.
Es importante evitar la ropa que se coloca por encima 
de la cabeza, ya que ésta, requiere de la habilidad para 
elevar los miembros superiores.
Establecer una rutina, antes de iniciar, acomodar la ropa 
en el orden en que se colocará cada prenda de vestir.
Es recomendable vestir, desvestir o ambos estando 
sentado, ya sea en la cama o en una silla disponible 
en la habitación para evitar que pierda el equilibrio. 
Sugerir quitarse las prendas desde las más próximas 
y colocarlas en orden apropiado.
La ropa a usar debe prevenir problemas de salud, por lo 
que el cambio de ropa será diario o por lo menos tres 
veces por semana. Lavar la ropa de vestir y de cama 
con detergente suave para prevenir alguna infección.
Si usa medias elásticas, que sean especiales o reco-
mendadas por el médico. No usar ligas para sostener 
las medias, ni fajas ajustadas, ya que obstaculizan la 
circulación.
De preferencia usar ropa de lana, lino o algodón, en 
especial las prendas interiores, evitar las de fibras sinté-
ticas por ser causa a menudo de lesiones dérmicas por 
sensibilidad alérgica; asimismo, obviar prendas rugosas.
Abrigadora o fresca según corresponda al clima, de tal 
forma que contrarreste las inclemencias del tiempo, 
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frío, calor y humedad. En la vejez, el adelgazamiento 
de la piel, origina una disminución de su capacidad 
como aislante del calor o frío, la ropa será adecuada 
a la temperatura del ambiente.
En época de primavera, llevar sombrero de ala ancha 
o gorro con visera frontal, anteojos de sol oscuras de 
protección ultravioleta y ropas de algodón que cubran 
el cuerpo.
Motivar para que en todo momento esté presentable. 
En el día se quite el pijama y se arregle. Si es de su 
agrado maquillarse proporcionar los cosméticos, así 
como apoyo para recurrir al peluquero o estilista.
En caso de que la persona esté ingresada en un hospital 
o presente algún problema de salud, la vestimenta 
debe facilitar el acceso a aquellas zonas del adulto 
mayor que necesiten una manipulación o visualización 
frecuente. En caso de tratarse de un adulto mayor que 
no pueda levantarse de la cama es mejor usar una bata 
que se cierre por detrás, ya que será más fácil abrirla 
para usar el orinal. Otra alternativa es usar una prenda 
que en la parte inferior del pantalón tenga un cierre 
o broches en la entrepierna para que se pueda retirar 
en caso de que necesite orinar o evacuar.

TERMORREGULACIÓN

Todo ser humano debe conservar una temperatura cons-
tante para mantenerse en buen estado de salud; sin em-
bargo, en el transcurso del proceso de envejecimiento se 
observa un deterioro de la regulación de la temperatura 
corporal y por lo tanto de la capacidad de adaptación a 
las distintas temperaturas, por lo que el adulto mayor es 
propenso a presentar hipotermia o hipertermia. Estos 
trastornos están relacionados con la pérdida de la grasa 
subcutánea, con disminución en la capacidad de transpi-
ración y la baja de 50% en la termogénesis inducida por 
glucosa. También debido a la respuesta vasomotora lenta, 
como es el caso de la vasoconstricción ante el frío, o la 
diaforesis ante las altas temperaturas. Por lo tanto el adulto 
mayor es menos hábil para controlar la temperatura y los 
golpes de calor son más frecuentes.

Se considera fiebre como una temperatura axilar su-
perior a 38°C o rectal mayor a 38.8°C y como hipertermia 
a la elevación de la temperatura corporal alrededor de 
41ºC (Lizarralde, Gutiérrez y Martínez, 2000). La fiebre 
es una respuesta compleja e inespecífica mediada por me-
canismos neuroendocrinos, inmunológicos, autonómicos y 
conductuales que representa un reajuste al aumento del 
centro termorregulador. Se diferencia de la hipertermia 
en que ésta se debe a un desequilibrio entre producción y 
eliminación de calor por un aumento de la primera o una 
disminución de la segunda. A este punto puede llegarse 
por incremento del metabolismo, excesivo calor ambiental 
o trastornos de los mecanismos de disipación del calor.

Sin embargo, la fiebre puede estar ausente en el adulto 
mayor como respuesta ante la presencia de infecciones o ser 
menos intensa. Por lo que las infecciones se pueden mani-
festar sin fiebre o con hipotermia, debido a que el anciano 
se caracteriza por una menor respuesta ante los pirógenos. 

La hipotermia se clasifica según su gravedad en leve cuando 
la temperatura oscila entre 32°C y 35°C, moderadas entre 
28°C y 32°C y graves con temperaturas inferiores a los 
28°C. (Lizarralde, Gutiérrez y Martínez, 2000).

En la valoración, se debe medir la temperatura 
corporal utilizando termómetros con escala ampliada o 
digitales. Observar si se presentan síntomas asociados con 
la hipotermia como fatiga, debilidad, confusión, apatía, 
deterioro de la coordinación, habla con mala articula-
ción, escalofríos y cambio de coloración de la piel, así 
como observar si presenta signos de hipertermia como 
aumento de la temperatura corporal por encima del 
límite normal, incremento de la frecuencia respiratoria, 
taquicardia y taquipnea. Además, determinar los factores 
que condujeron a la hipotermia mediante la interrogación 
de las actividades recientes, tales como fuerte actividad 
con tiempo húmedo y frío o las causas que llevaron al 
episodio hipertérmico como exposición a temperaturas 
altas, presencia de algún proceso infeccioso, entre otros.

Una vez identificada la etiología de la hipotermia 
o hipertermia se deben implementar intervenciones de 
enfermería para controlar y mantener la temperatura 
corporal en el adulto mayor.

Revisar que la alimentación cubra los requerimientos 
calóricos y nutricionales.
Enseñar al adulto mayor y familia a detectar signos de 
hipotermia: temblores, piel pálida y fría, respiración 
y pulso lento, debilidad, sueño y confusión, así como 
los signos de hipertermia como piel enrojecida y 
aumento de la temperatura corporal por encima del 
límite normal.
En caso de que el paciente muestre hipotermia, 
implementar medidas para aumentar la temperatura 
corporal como cubrirlo con una cobija, darle líquidos 
tibios, aplicar calor a través de bolsas de agua caliente, 
compresas húmedas calientes y elevar la temperatura 
de la habitación. Si presenta hipertermia implementar 
medidas para disminuir la temperatura corporal como 
mojar el cuerpo con agua fría con una esponja o una 
toalla empapada, así como frotar la piel para estimular 
la vasodilatación y aumentar la ingestión de líquidos.
Recomendar realizar actividad física adecuada, ya que 
la inactividad disminuye la temperatura corporal y la 
actividad física vigorosa la incrementa.
Enseñarle acciones para la prevención de la hipoter-
mia como mantener la piel seca, evitar corrientes de 
aire y las exposiciones innecesarias al frío; durante las 
labores domésticas no mojarse la ropa y en el caso de 
mojarse cambiarse de inmediato, evitar exponerse a la 
lluvia usando paraguas e impermeable, así como ropa 
adecuada según la temperatura ambiental. Regular la 
temperatura del agua durante el baño.
Enseñar acciones para la prevención de hipertermia 
como ventilar el entorno mediante el uso de aire 
acondicionado frío, así como vestir ropa holgada, 
fresca y de colores claros para permitir la sudación, 
cubrir su cabeza con un sombrero, utilizar abanico y 
evitar estar sometido a temperaturas muy elevadas. 
Es frecuente que los adultos mayores que presentan 
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hipertermia hayan estado sometidos a temperaturas 
superiores a 32ºC, durante más de 48 h, en periodos 
estacionales de mucho calor.

HIGIENE Y PROTECCIÓN DE LA PIEL

Estar limpio, aseado y proteger sus tegumentos es una 
necesidad que tiene el individuo para conseguir un cuerpo 
aseado, tener una apariencia cuidada y mantener la piel 
sana, con la finalidad de que ésta actué como protección 
contra cualquier penetración en el organismo de polvo y 
microorganismos, para lo que es necesario implementar 
una serie de intervenciones de enfermería.

Lavar las manos siempre antes de manipular alimentos 
o comer y después de ir al sanitario, ya que las manos 
del adulto mayor pueden albergar microorganismos 
peligrosos y causar diversas enfermedades.
El cuidado y el aseo de la cavidad bucal es importante, 
la falta de aseo ocasiona deterioro de la cavidad bucal 
y en especial caries dental.
Cortar las uñas de las manos y pies. Las uñas cortas 
tienen una probabilidad menor de albergar microorga-
nismos. Las uñas largas de los pies es fácil que causen 
lesión al enterrarse o ejercer presión en el resto de 
los dedos del pie y ocasionar una úlcera por presión 
o una lesión que se puede infectar. Las de los pies se 
cortarán en forma recta.
Bañarse de dos a tres veces por semana, con cambio 
de ropa y de la cama.
Lubricar la piel con crema, ya que la falta de lubri-
cación natural ocasiona piel seca, escamosa y prurito 
sobre todo en la parte distal de las piernas, manos, 
antebrazos, pliegues cutáneos, en regiones genital y 
anal. El prurito y la xerosis (sequedad de la piel) junto 
con los irritantes ambientales, predisponen a padecer 
dermatitis.
Cepillar o peinar con cuidado el cabello todos los días 
porque estimula la circulación capilar. No usar ligas 
o peinados que tensionen el cabello, porque en esta 
edad hay menor producción de cabello.
Estimular para que se afeite con cuidado todos los 
días; después es preferible aplicarse crema hidratante, 
porque el alcohol o la colonia resecan la piel.
Cortar con tijera de bordes romos los pelos que sobre-
salen de la nariz o del oído, el vello encima del labio, 
en la barbilla o en alguna otra parte de la cara.
Realizar ejercicios diarios o cada tercer día (activos 
o pasivos) para favorecer la circulación de acuerdo a 
su capacidad y tolerancia física.
Evitar el uso de compresas calientes o botellas de agua 
caliente.
Cambio de pañales a incontinentes cuando se precise 
para evitar rasaduras por la presencia de orina y ma-
teria fecal en los genitales.
Identificar de inmediato cualquier lesión para pre-
venir que ésta se infecte o se convierta en una lesión 
crónica o en una úlcera por presión, esta última muy 
frecuente.

Prevención de úlceras por presión en pacientes reposo 
prolongado en cama. La úlcera por presión es una discon-
tinuidad de la piel que implica la pérdida de la epidermis 
y parte de la dermis, aparecen cuando la piel recibe una 
presión externa durante un prolongado tiempo, lo que pro-
voca una insuficiente circulación e isquemia que conduce a 
una lesión hística localizada. Los factores que contribuyen 
a la formación de úlceras por presión son: incontinencia 
que provoca maceración cutánea, presión prolongada y 
fricción para eliminar la capa epidérmica de la piel.

EVITAR LOS PELIGROS

Es la necesidad que todo individuo tiene de protegerse 
de toda agresión interna o externa para mantener así su 
integridad física y psicológica. Sin embargo, cuando el 
adulto mayor carece de conocimientos es función de la 
enfermera orientarlo acerca de la prevención.

Estar atenta a los signos y síntomas de alarma. En 
los procesos patológicos geriátricos, la sintomatología no 
aparece de forma clara. Así, es probable que los síntomas 
clave con los que se identifica un determinado proceso 
no aparezcan (el dolor postrante en el infarto), o bien 
su presencia haga pensar en otros procesos (p. e., dolor 
abdominal presente en un infarto), o bien se le reste 
importancia a los síntomas atribuyéndolos al deterioro 
orgánico o quizá simplemente no aparezca ningún signo 
ni síntoma (infecciones respiratorias o urinarias que pa-
san inadvertidas en un primer momento). Se habla pues 
de sintomatología: incompleta, frustrada, banalizada, 
silente, por lo que es importante que ante la presencia 
de cualquier signo o síntoma, la enfermera lo informe al 
médico para que reciba tratamiento oportuno y así evitar 
complicaciones.

El dolor abdominal y el dolor torácico requieren una 
especial atención y una valoración pormenorizada 
dada la importancia y gravedad de los procesos a los 
que suelen acompañar. Sin embargo, no es raro que 
problemas como colecistitis o pancreatitis agudas 
cursen con dolor torácico, ni tampoco que un dolor 
abdominal sea el reflejo de alguna afección cardiaca, 
aunque este tipo de dolor suele percibirse en casos 
de obstrucción intestinal.
El dolor desproporcionado a la causa, exige también 
una observación rigurosa, ya que puede ser el reflejo de 
estados de confusión mental, depresiones, entre otras.
La hipertermia en el anciano es un síntoma clínico im-
portante porque cuando aparece indica problemas de 
infecciones masificadas u otros trastornos generalizados. 
Hay autores que defienden que la fiebre en procesos 
geriátricos sólo aparece en casos de infecciones pulmo-
nares, cardiacas y renales en caso de supuración local.
Los problemas urinarios (poliuria, nicturia y polaquiu-
ria) suelen aparecer en mayor proporción en aquellos 
con hipertrofia prostática. Si se acompaña de disuria 
origina infecciones urinarias de repetición.
Las molestias abdominales (dispepsias) son frecuentes, 
así la acidez de estómago, aerofagia y eructos, suelen 
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844 Geriatría

acompañar a procesos digestivos, pero también a situa-
ciones de obstrucción intestinal, colecistitis crónica, 
colelitiasis, entre otras.
La diarrea, más que el estreñimiento (se presenta 
formando parte de los cambios del proceso de en-
vejecimiento), puede ser un signo de alerta tanto de 
retenciones de heces (fecalomas) como de lesiones de 
la pared intestinal.
La fatiga o debilidad general es frecuente en gerontolo-
gía, la valoración específica indicará si acompaña a un 
proceso osteoarticular o bien es un signo de anemia, 
infección, depresiones, infecciones, deshidrataciones o 
un efecto secundario de un tratamiento farmacológico.
El edema de las extremidades inferiores suele ser la 
consecuencia de una insuficiencia venosa, pero tam-
bién de la falta de movilidad.
El temblor que se agrava con la actividad y la excita-
ción, debe diferenciarse del parkinsoniano, primero, 
por la rapidez de sus movimientos y segundo, por la 
dificultad de contención.
El prurito generalizado aparece con mayor fragor en 
el tronco y extremidades. A veces responde a afec-
ciones dermatológicas, pero también puede asociarse 
a diabetes, insuficiencia renal, reacciones adversas a 
medicamentos, ferropenia, entre otros.
Los trastornos mentales transitorios, secundarios a 
algún proceso de tipo infeccioso o tóxico, de carácter 
reversible, tipo confusión aguda y desorientación. 
Cuando aparecen trastornos más acusados hay que 
valorar el alcance de la pérdida y las capacidades 
restantes para proceder a la estimulación.

Prevención de caídas

Las caídas tienen un origen multifactorial entre los que 
se encuentran los factores intrínsecos o propios de cada 
anciano y los extrínsecos que comprenden los peligros y 
demandas del ambiente.

Entre los factores intrínsecos predisponentes a las 
caídas se encuentra la hipotensión ortostática. En el 
adulto mayor varios factores pueden alterar los reflejos 
destinados al mantenimiento de la presión arterial y oca-
sionar hipotensión ortostática. Definida como la pérdida 
transitoria de conciencia, caracterizada por hipotensión, 
palidez, diaforesis y alteración del tono muscular con re-
cuperación espontánea, debido a un deterioro temporal 
de la perfusión temporal.

Ésta se detecta si se mide la presión arterial y el 
pulso en posición supina (acostado, boca arriba) después 
de un minuto de estar sentado y luego de un minuto de 
permanecer de pie. Un descenso mayor a 20 mm Hg 
en la presión sistólica se considera como hipotensión 
ortostática significativa. En muchos casos, este trastorno 
es asintomático; sin embargo, varias alteraciones logran 
producir hipotensión ortostática o agravarla lo suficiente 
para precipitar a una caída.

Para prevenir las caídas debidas a factores extrínsecos 
es necesario valorar las barreras arquitectónicas de la vi-
vienda, habitación, baño y observar las siguientes medidas 
de seguridad:

Valorar reflejo postural.
Evaluar balance y equilibrio. 
Procurar una fuente de luz nocturna.
Aconsejar no mover los muebles de la posición a la 
que está acostumbrada la persona.
Quitar del paso todo tipo de cables, juguetes o cosas.
Evitar el piso resbaloso.
Colocar barandales a las escaleras.
Evitar que realice actividades en las que corra el riesgo 
de caerse.
Evitar que suba escaleras sin la debida precaución.
Evitar el baño de tina.
Usar alfombras antideslizantes en el baño.
Procurar en el baño colocar pasamanos, regadera de 
teléfono y una silla para que al bañarse pueda estar 
sentado. Sin embargo, se recomienda extremar las 
precauciones durante todo el baño, ya que siempre 
existen zonas resbaladizas.

Valoración de la disminución de  
capacidad auditiva

La disminución de la capacidad auditiva que acompaña 
al envejecimiento es la alteración sensorial corregible que 
pasa inadvertida en geriatría. Se considera que a partir de 
los 60 años de edad se reducen 10 db de agudeza. Se valora 
colocando el tic-tac de un reloj de pulso o frotamiento de 
los dedos en la proximidad del pabellón auricular de cada 
oído fuera de la visión directa. Si existe incapacidad, no 
escuchará el sonido, por lo que deberá avisar al médico 
para que reciba tratamiento oportuno.

Prueba de dificultades de comprensión a través de la 
“prueba de susurro”. Si existe incapacidad no podrá 
escuchar más de 50% de 10 palabras pronunciadas 
en susurro a 15 cm de distancia detrás del paciente.

Revisión física del conducto auditivo en busca de ceru-
men. En caso de presencia de cerumen, aplicar tres 
gotas de aceite mineral en cada oído tres veces al día y 
limpiar sólo el cerumen que drene a nivel de la oreja, 
evitar introducir hisopos.

Valorar la agudeza visual utilizando la carta de Snellen, si 
los valores encontrados son menores a 20/40 a 40 cm de 
distancia o en su defecto si refiere que no puede leer los 
títulos del periódico, es necesario sugerir consulta con el 
oftalmólogo, ya que puede alterar la funcionalidad.

Fomento de la realización de estudios  
de detección

Papanicolaou. Los estudios frecuentes del aparato repro-
ductivo detectan en la mujer de edad avanzada infecciones 
o cáncer, pero con frecuencia, esta población no se somete 
a estudios ginecológicos regulares, porque lo consideran 
un procedimiento vergonzoso y desagradable. Éste debe 
realizarse por lo menos una vez al año.

Estudio mamario. El estudio de las glándulas mamarias 
cada mes puede detectar de manera oportuna el cáncer 
de mama.
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845Atención de enfermería a domicilioCapítulo 73

Administración y control de los medicamentos

El organismo senil presenta cambios fisiológicos que por 
sí mismos alteran la farmacología y farmacodinamia de 
muchos fármacos, por lo que la respuesta puede estar 
aumentada o disminuida. Sin embargo, es común que el 
anciano presente afecciones múltiples que conllevan al 
consumo simultáneo de varios medicamentos. Esta polite-
rapia provoca interacción entre fármacos y se incrementa 
la posibilidad de aparición de efectos indeseables, por lo 
que es importante seguir las siguientes recomendaciones:

Revisar que ingiera sólo los medicamentos prescritos 
por el médico.
Observar si se presentan efectos no deseables de los 
medicamentos y avisar al médico.
Revisar que la ingestión de fármacos sea sólo de me-
dicamentos no caducados.
Dejar al alcance del adulto mayor sólo los medica-
mentos que debe ingerir y retirar los que no están 
prescritos.
Según las capacidades visuales y cognitivas, colocar 
etiquetas en las cajas o frascos de medicamentos a 
través de las cuales el adulto mayor identifique cada 
medicamento y su ingestión en dosis y horario.
Explicar cuál es la función, horario, dosis y posibles 
efectos adversos de cada medicamento.

Cuidado a los pies

Revisar, incluyendo el área interdigital, en busca de 
lesiones en tejido blando, sequedad, piel agrietada, 
cambios de color o temperatura, durezas o callos.
Valorar los pies en busca de la deformidad de dedo de 
martillo. Esto se debe a un debilitamiento del músculo 
del dedo y acortamiento del tendón a consecuencia 
de neuropatías. Esta deformidad aumenta el riesgo de 
lesiones cutáneas.
Enseñar al paciente a observar sus pies a diario en bus-
ca de uñas encarnadas, puntiagudas o rotas, hiperemia 
reactiva (úlceras por presión), signos de traumatismos 
en el pie, callos, durezas o juanetes (hallux valgus).
Enseñar al adulto mayor (sobre todo diabético) y a 
su cuidador los correctos cuidados de los pies:
- Evitar andar sin calzado.
- Cortar de forma cuadrada, redondeando las puntas 

y de manera sistemática las uñas de los pies.
- Evitar colocarse productos químicos en los pies 

para tratar callos, verrugas, entre otros.
- Usar un calzado de piel blanda, con suela gruesa y 

horma ancha.
- Examinar siempre el interior del calzado nuevo en 

busca de zonas ásperas y costuras gruesas.

Curación de heridas

Una herida es la falta de continuidad en la piel, lo que 
significa una puerta de entrada de microorganismos. Por 
lo que es importante realizar la curación que abarca lim-
pieza y desbridamiento de tejido muerto, aplicación de 
antimicrobianos y uso de apósitos.

COMUNICACIÓN

Comunicarse es un proceso dinámico verbal y no verbal 
que permite a las personas volverse accesibles unas a las 
otras, llegar a la puesta en común de sentimientos, opi-
niones, experiencias e información. Para la satisfacción de 
sus necesidades y su desarrollo tanto físico como psíquico 
a lo largo de su vida es necesario el intercambio de infor-
mación entre sus semejantes. Para la satisfacción de esta 
necesidad es necesario el correcto funcionamiento de los 
cinco sentidos; sin embargo, en el adulto mayor el proceso 
de envejecimiento los va deteriorando, lo cual dificulta la 
comunicación lo que ocasiona aislamiento y depresión. 
Por lo que la enfermera debe implementar estrategias de 
comunicación adecuadas y además efectuar estrategias 
que ayuden aumentar la capacidad intelectual del adulto 
mayor y así mejorar la comunicación con su entorno.

Beneficios de la comunicación entre el adulto 
mayor y su entorno

La disminución de la capacidad de discriminación de len-
guaje se reduce, también de la agudeza visual y auditiva 
como consecuencia del envejecimiento, lo que dificulta la 
comunicación. Por lo que para establecer una buena comu-
nicación se deben seguir las siguientes recomendaciones:

Valorar la agudeza visual y auditiva.
Usar técnicas especiales para mejorar la comunicación 
como hablar frente a frente, usar pintura de labios, to-
car al paciente al hablar con él para atraer su atención.
Repetir el mensaje las veces que sea necesario.
Utilizar colores fuertes, pisos sin reflejos, estudiar la 
posibilidad de enviarlo al oftalmólogo para la pres-
cripción de anteojos.
Si la persona usa lentes, propiciar su uso, procurar que 
éstos estén a su alcance y limpios.

Establecer comunicación con el médico responsable para 
proporcionar información relativa al estado y la evolución del 
paciente. Dar aviso a los familiares o personas responsables 
de cualquier incidencia o variación en el estado del paciente, 
así como de cualquier circunstancia que pueda modificar sus 
necesidades con un lenguaje sencillo y comprensible.

Apoyo al cuidador familiar

Muchas veces las condiciones en las que el cuidador brinda 
la ayuda son inadecuadas, por lo que constituyen factores 
que pueden obstaculizar el desempeño de dicho rol. Estos 
factores son causa del deterioro de la relación familiar 
y estado de salud del cuidador, por lo que es necesario 
realizar una valoración específica para proporcionar el 
apoyo necesario, ya que el éxito del plan de cuidados en 
atención domiciliaria depende de su estado de salud. Para 
apoyarlo se deben seguir las siguientes recomendaciones:

Hablar con los miembros de la familia, amigos o ve-
cinos que pudieran estar en la posibilidad de apoyar 
en el cuidado.
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846 Geriatría

Estimular su asistencia a grupos de apoyo.
Orientarlo acerca de los aparatos, dispositivos o au-
xiliares que pudieran facilitar el cuidado.
Informarlo de las adaptaciones arquitectónicas que se 
podrían realizar a la vivienda, habitación y baño.
Orientarlo acerca de los recursos sanitarios que pu-
dieran apoyar el cuidado.
Capacitarlo sobre el proceso de envejecimiento, pre-
vención, manejo y control de la enfermedad, además 
de los problemas de salud que presenta el adulto 
mayor.

VIVIR SEGÚN SUS CREENCIAS Y VALORES

Creer que la vejez es sinónimo de enfermedad e inutilidad, 
son creencias y valores que prevalecen en la sociedad y 
se ven reflejadas en el aislamiento social de este grupo 
de edad. Las creencias son subconscientes, modifican la 
percepción que las personas tienen de ellos mismos, de los 
demás, de las cosas y situaciones que los rodean. Las creen-
cias son una fuerza muy poderosa dentro de la conducta. 
Cuando una persona cree que puede hacer algo, lo hará, 
y si cree que es imposible hacerlo, ningún esfuerzo por 
grande que éste sea logrará convencerlo de que se puede 
realizar. Todos tienen creencias que sirven como recursos 
y también que limitan. Las creencias pueden moldear, 
influir e incluso determinar el grado de inteligencia, salud, 
creatividad, manera en que se relacionan e incluso el grado 
de felicidad y de éxito.

Los valores son los estados a los que las personas dan 
importancia. Estos valores, sin darse cuenta, dirigen real-
mente la vida y tienen una influencia sobre el desarrollo 
de las capacidades de una persona, porque indican que 
esos estados son los únicos que merece la pena alcanzar. 
Las experiencias personales y la forma de actuar de las 
personas que los rodean conforman su escala de valores.

Por lo tanto, en la medida en que las creencias y va-
lores positivos o negativos prevalezcan, tanto en el adulto 
mayor como en la sociedad, esta etapa será vivida como 
prolongación y continuación de un proceso vital o como 
una fase de declinación y aislamiento social. Por lo que 
tener una vida de calidad dependerá de que el adulto 
mayor se signifique y resignifique en su condición de ser 
social y no sólo en función de ser abuelo, viudo y demás 
creencias y valores que responden a las representaciones 
sociales acerca de la vejez, la cual suele homologar vejez 
a enfermedad, incapacidad e improductividad.

Es de suma importancia que la enfermera a través 
de una valoración detallada de las creencias y valores del 
adulto mayor conozca cómo piensa y cuáles son sus valo-
res, con la finalidad de estar en posibilidad de establecer 
estrategias que fortalezcan su espiritualidad, redireccionar, 
fortalecer o ayudar a que las creencias y valores tanto 
del adulto mayor como las de las personas que le rodean 
permitan que adopte estilos de vida saludables acordes a 
la capacidad funcional real de la persona.

La enfermera a través de sus intervenciones debe ayu-
dar al adulto mayor a satisfacer la necesidad de creencias 
y valores que implica aumentar e integrar el significado 

y propósito de la vida, mediante la conexión del yo, los 
otros, el arte, música, literatura, naturaleza o un poder 
superior al propio yo. Siendo un modo de vivir, un estilo 
de vida que ve y vive la vida con resolución y agrado que 
busca opciones de enriquecimiento y sustento vital que se 
pueden escoger libremente en cada momento y que busca 
sus raíces en lo más profundo de sus valores espirituales, 
creencias religiosas o ambas cosas. Estos valores y creencias 
deben permitir al adulto mayor disfrutar al cien por cien-
to lo que hace y realizar por el resto de su vida, además 
ayudarlo alcanzar las metas que considere importantes.

Tareas afectivas

Una de las principales tareas afectivas del adulto ma-
yor es revisar los logros de la vida. Ellos logran una 
sensación de satisfacción e integridad del ego cuando 
sienten que los sucesos vitales de su vida han sido 
positivos.
Es importante fortalecer la autoestima del adulto 
mayor a través de la sexualidad en torno a la expresión 
de ternura, afectividad, cariño, respeto, compresión, 
expresiones verbales y no verbales y la ayuda mutua.
Estimular la pertenencia a un grupo religioso y apoyo 
en la asistencia a la misa o actividades religiosas. El 
pertenecer a un grupo social o religioso le ayuda al 
adulto mayor a mantenerse firme en sus convicciones 
personales y le satisface sus necesidades psicológicas bá-
sicas como el respeto, seguridad, autoestima y sentirse 
aceptado por la sociedad. El que los ancianos crean en 
Dios o en algo superior a ellos les ayuda a esperar algo 
más de la vida y a mantener sus capacidades intelec-
tuales. La religión influye en la forma de actuar.
Es importante fomentar la autonomía, como elegir la 
ropa a su gusto, de acuerdo a sus creencias y necesi-
dades para sentirse seguro. En caso contrario, es decir, 
el uso de ropa no acorde a sus creencias y valores 
deteriora su imagen corporal y autoestima.

TRABAJO

Trabajar para realizarse es una necesidad de todo indivi-
duo, éste debe llevar a cabo actividades que le permitan 
satisfacer sus necesidades para sentirse útil con los demás. 
Las acciones que el individuo lleva acabo le permiten desa-
rrollar su sentido creador y utilizar su potencial al máximo. 
La gratificación que el individuo recibe una vez realizadas 
sus acciones, puede permitirle llegar a una total plenitud.

Durante el envejecimiento se producen una serie 
de cambios multisistémicos que se representan en cada 
uno de los sistemas corporales y se evidencian en el dete-
rioro de todas las capacidades, pero en especial en la de 
movimiento, la cual incide en la capacidad para realizar 
funciones y actividades de la vida cotidiana, limitando 
su grado de independencia. Esto crea una sensación de 
inutilidad, impotencia, baja autoestima y desconfianza 
para realizar actividades. Es importante implementar una 
serie de intervenciones de enfermería enfocadas a que el 
adulto mayor se sienta realizado y útil.
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Estimulación de la realización de manualidades 
para venderlas u otra actividad remunerativa

 La persona socialmente activa tiene más capacidad de 
adaptación; para que ésta se sienta realizada y útil es nece-
sario que mantenga el uso total de sus talentos, capacidades 
y potenciales, sobre todo en actividades remuneradas.

RECREACIÓN

El proceso de envejecimiento marca el ingreso al mundo 
del tiempo libre, debido a que se presentan eventos vitales 
como casamiento de los hijos, jubilación, deterioro progre-
sivo de la capacidad funcional y con esto la disminución 
o el abandono de roles que ocasionan un aislamiento 
progresivo de la sociedad y un entorno poco estimulante. 
Aunado a esto las funciones cognitivas presentan una serie 
de cambios que ante la presencia de enfermedades y un 
ambiente desprovisto de estímulos puede traducirse en 
deterioro cognitivo, definido como todo trastorno de las 
capacidades mentales superiores (memoria, razonamiento 
abstracto, concentración y atención) que conlleva a una 
serie de limitaciones en la autonomía.

La utilización del tiempo libre en el adulto mayor 
plantea serios problemas para ocuparlo en beneficio de 
su salud. Entre los que influyen con mayor frecuencia se 
encuentran la disminución de la movilidad que le impide 
desplazarse con facilidad. Otros son la personalidad previa 
del individuo, su historia vital, los tiempos aprendidos e 
impuestos por el tipo de vida y otros del medio cultural 
(costumbres, creencias y formas de conducta del grupo 
humano al cual pertenece y de la sociedad en que vive) 
que conforman su sistema de creencias y en las cuales 
ocupar el tiempo libre puede significar perderlo, pues no 
genera remuneración económica.

Por lo tanto, es de suma importancia en esta etapa 
de la vida resignificar la utilización del tiempo libre en 
actividades recreativas para mejorar o mantener la salud. 
La enfermera debe buscar, indicar e implementar activi-
dades acordes a la capacidad funcional y a las creencias 
del adulto mayor. Actividades a través de las cuales pueda 
divertirse con una ocupación agradable con el objetivo de 
obtener un descanso físico y psicológico, pero además que 
estimule su capacidad cognitiva.

Identificar las habilidades para la práctica de las distin-
tas actividades que pueden ser desempeñadas, además 
de ayudar a la búsqueda de actividades recreativas que 
se adecuen a las capacidades personales y fomentar la 
realización de éstas.
Implementar actividades como la música, baile, lectura 
y trabajos manuales permite la estimulación necesaria 
para aumentar sus potencialidades y disminuir las 
deficiencias que presente. A través de estas actividades 
se busca intervenir y estimular las siguientes áreas: 
orientación y atención, memoria, lenguaje, funciones 
ejecutivas y cálculo. Mientras más tiempo le dedique 
el adulto mayor a su pasatiempo favorito, más relajado 
se sentirá y mejorará su función cognitiva.

Asesorar, ayudar a conseguir o proporcionar el ma-
terial específico necesario para la ocupación de su 
tiempo libre.
Recomendar que siempre que sea posible, se realicen 
actividades grupales y fuera del domicilio, ya que se 
fomentan, además, la comunicación y la actividad física.
Informar sobre los grupos de adultos mayores en la 
comunidad que existen y la forma de acceder a ellos.
Estimular en ancianos sanos sesiones de ejercicio. El 
ejercicio físico puede elegirse como pasatiempo y 
realizarlo de forma habitual tiene efectos positivos 
para los cambios producidos por el envejecimiento. 
Primero efectuar, una fase de calentamiento con es-
tiramientos musculares (de 3 a 5 min) y paseo de 5 a 
10 min de duración, enseguida realizar ejercicios de 
fortalecimiento (extensores de brazos, pesos y poleas, 
uso de escaleras y escalones) y coordinación-equilibrio, 
continuar con ejercicios de resistencia progresiva (sal-
tos, trote, carrera) para terminar con un periodo de 
enfriamiento no superior a los 10 min, con ejercicios 
de estiramiento muscular y paseo ligero con velocidad 
decreciente.

APRENDIZAJE

Es el resultado de procesos cognitivos individuales a través 
de los cuales se adquieren o modifican habilidades, destre-
zas, conocimientos, conductas o valores como resultado 
del estudio, experiencia, instrucción, razonamiento y 
observación que luego se pueden aplicar en situaciones 
diferentes a los contextos donde se aprendieron. Aprender 
no sólo consiste en memorizar información, es necesario 
también otras operaciones cognitivas que implican co-
nocer, comprender, aplicar, analizar, sintetizar y valorar.

Durante el proceso de envejecimiento, el aprendi-
zaje se convierte en una necesidad muy importante que 
atender, ya que los cambios irreversibles que sufre el 
organismo exige comprender y aceptar los nuevos límites 
de las posibilidades físicas y dedicar el tiempo necesario a 
cuidar de una salud que antes era frecuente relegar con la 
intención de lograr una mejor calidad de vida.

Muchos de los cambios influyen en el proceso 
aprendizaje. Es importante señalar que, no obstante, las 
funciones intelectuales no se deterioran automáticamente 
con la edad. Se presenta una reducción en la capacidad 
para resolver problemas, para adquirir y retener nuevos 
hechos y para realizar tareas novedosas, porque muestran 
un funcionamiento cognitivo lento, una disminución de 
memoria a corto plazo, de la concentración y se incrementa 
el tiempo de reacción a los estímulos que se le presentan 
de forma externa. También, se observan trastornos en la 
percepción sensorial al disminuir la capacidad visual y 
auditiva.

La enfermera deberá emplear estrategias de enseñan-
za específica para los adultos mayores, favoreciendo en 
consecuencia su aprendizaje y adquisición de conductas 
permanentes de autocuidado que con sus potencialidades 
consigan el empoderamiento (poder de sí mismo) para que 
logren una adaptación satisfactoria y un envejecimiento 
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saludable. Y en caso de estar presentes una o varias enfer-
medades podrán controlarse con mayor eficacia.

Estimular en el adulto mayor el deseo de aprender

Un aspecto que determina en gran medida el grado de 
aprendizaje es la motivación; mientras más importante, 
significativo y aplicable sea el nuevo conocimiento para 
ellos, más alta será la motivación y deseo de aprender. Por 
lo que el adulto mayor estará en la disposición para apren-
der, es decir, estará preparado de forma física, emocional 
e intelectual para asimilar el conocimiento.

Brindar información acerca de su enfermedad

Si el adulto mayor conoce su padecimiento puede reali-
zar acciones encaminadas a permanecer sano, modifica 
sus hábitos personales, su modo de vida y ambiente para 
mejorar su salud y bienestar general.

Ofrecer información acerca de los  
medicamentos que ingiere

Cuando el adulto mayor conoce la acción de los medica-
mentos que toma tiene la capacidad de hacer uno o más 

cambios en su estilo de vida para respetar su esquema 
terapéutico y con esto mejorar su salud.

Brindar información acerca de los análisis  
y tratamientos

Cuando el adulto mayor entiende y conoce en qué consis-
ten los análisis y los tratamientos a los que va a ser some-
tido se eliminan el estrés y la incertidumbre que causan y 
se logra la disposición necesaria para adoptar hábitos que 
mejoren su salud y bienestar general.

Realización de terapia cognitiva

Una terapia cognitiva se refiere a todas aquellas activida-
des que se realizan en grupos o individual para producir 
un cambio favorable, ajuste o adaptación de las condi-
ciones del anciano. Para mantener o mejorar el nivel de 
funcionamiento mental se debe trabajar en las funciones 
superiores como atención, memoria, concentración, 
razonamiento, abstracción, juicio y lenguaje a través 
de juegos de mesa como dominó, lotería, memorama, 
rompecabezas, figuras armables, lectura del periódico, de 
revistas, de poemas y capítulos de la Biblia, contar chistes, 
anécdotas y adivinanzas.
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ANTECEDENTES Y DEFINICIONES

Los cuidados de largo plazo se definen por las instancias 
superiores en materia de atención y servicios de salud 
como parte integral, tanto de los sistemas sociales como 
los de salud. La Organización Mundial para la Salud 
(WHO 2000, 2000b) define a los cuidados de largo pla-
zo o cuidados prolongados como aquellas actividades y 
servicios que se proveen de manera formal/institucional 
o informal/hogar, para las personas, de cualquier grupo 
de edad, que debido a problemas de salud o limitaciones 
no pueden cuidarse por sí mismos en el largo plazo. De 
manera similar, la Organización para la Cooperación y 
Desarrollo Económicos (OECD) define a los cuidados 
de largo plazo como un rango de servicios requeridos por 
personas con un grado reducido o disminuido de capacidad 
funcional, física o cognitiva, y que son en consecuencia 
dependientes por un espacio extendido de tiempo en 
ayuda o apoyo con las actividades básicas de la vida diaria 
(AVD) (OECD 2005, 2010).

Así, los cuidados de largo plazo incluyen la atención 
de personas con enfermedades crónicas, transmisibles o no 
transmisibles, con limitación física o mental, con discapa-
cidad asociada a accidentes, con limitaciones sensoriales, 
con problemas de salud mental, ancianos con pérdida 
funcional, limitaciones sensoriales o mentales y que son 
dependientes, entre otros grupos de la población.

Dichos cuidados involucran una gran variedad de 
servicios diseñados para asegurar que las personas man-
tengan la mejor calidad de vida posible, y reciban el apoyo 
necesario para mantener su independencia, dignidad, par-
ticipación y auto-realización (WHO 2000 2000b). Asimis-
mo, tienen como objetivo el satisfacer las necesidades de 
cuidado personal y en salud por un determinado tiempo. 

Los cuidados de largo plazo pueden proveerse en 
distintos lugares y por distintos tipos de recursos huma-

nos dependiendo de las necesidades de las personas y los 
servicios disponibles (figura 74-1). 

Los cuidados de largo plazo pueden ser institucionales 
o basados en el hogar; formales o informales. Los cuidados 
institucionales de largo plazo se definen como la provisión 
de dichos cuidados para tres o más personas que no son 
familiares en el mismo lugar (WHO 2000). Por su parte, 
los servicios formales basados en el hogar pueden ser 
provistos sólo en la casa o en combinación con cuidados/
servicios en la comunidad como los centros de día, centros 
de respiro para los cuidadores, entre otros. 

Figura 74–1. Clasificación de los cuidados de largo plazo.

Formales   Informales

Instituciones
en casa

En casa

Profesionales y auxiliares 
de la salud
- Médicos

- Enfermería
- Trabajo social

- Terapistas/rehabilitación

- Familiares
- Amigos
- Vecinos

Remunerados

Voluntarios

No remunerados 
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En el ámbito de los servicios formales, los cuidados 
de largo plazo incluyen las instituciones como residencias 
y asilos, así como los servicios médicos, de enfermería o 
cuidados personales basados en el hogar y que se realizan a 
través de una institución del sector salud, servicios sociales, 
entre otros. Pueden estar financiados y organizados públi-
camente y los servicios pueden ser provistos por agencias 
del gobierno, organizaciones no gubernamentales (ONG) 
o el sector privado. 

Los cuidados de largo plazo incluyen todas las ac-
tividades o servicios que se proveen para personas con 
necesidades específicas, por lo que los recursos humanos 
involucrados incluyen tanto a profesionales de la salud o 
cuidadores formales, como a cuidadores informales. En 
cuanto al tipo de cuidados o servicios que se proveen, 
están los cuidados personales y los cuidados a la salud 
(cuadro 74-1).

Los cuidados formales se proveen por profesionales y 
auxiliares de la salud, incluyendo médicos, enfermeros, tra-
bajadores sociales, especialistas en rehabilitación, etc., así 
como auxiliares quienes realizan cuidados personales y de 
apoyo en la vivienda. Por su parte, los cuidados informales 
se realizan por los familiares, amigos, vecinos, entre otros. 
Además de la capacitación y experiencia que distingue a 
ambos grupos, la mayor diferencia entre ellos radica en 
que los cuidados formales se hacen a cambio de un pago 
o retribución, es decir, son remunerados, mientras que los 
cuidados informales se hacen sin ninguna remuneración 
económica a cambio.

Los cuidados de largo plazo pueden ser necesarios 
en distintos momentos o bajo distintas condiciones y, en 
consecuencia, el tipo de cuidados y tiempo que se proveen 
se adecúa a estos factores, por ejemplo:

Después de un evento agudo, repentino o ambos como 
una fractura después de un accidente o caída, después 
de una embolia o ataque al corazón, entre otros. 
Padecimientos que se desarrollan de forma gradual, 
ocasionan secuelas y ocasionan dependencia en las 
necesidades básicas de la vida diaria.
Discapacidad o limitación que se empeora, requirien-
do de cuidados por un periodo mayor, incluso por el 
resto de la vida de la persona dependiente, de mayor 
intensidad o ambos.

Si bien los cuidados de largo plazo cubren a todas las per-
sonas en cualquier rango de edad, diversos estudios han 

demostrado que alrededor un gran porcentaje de dichos 
cuidados se concentran en los adultos mayores quienes 
en su mayoría requerirán de algún tipo de apoyo en su 
vida. Asimismo, aun cuando no hay un perfil del adulto 
mayor que requiere cuidados de largo plazo específicos, 
existen factores de riesgo asociados además de la edad 
como el sexo, estado conyugal, tipo y extensión de las 
redes familiares y sociales, estilo de vida y antecedentes 
heredofamiliares.

Necesidades de atención y  
cuidados de largo plazo

Las transiciones epidemiológica y demográfica por las 
cuales transita la mayoría de los países en el mundo han 
ocasionado cambios en el perfil de morbilidad-mortalidad 
de las personas, presentándose poblaciones cada vez más 
envejecidas y grandes, cambios sociales que impactan sobre 
la economía y los sistemas de salud y seguridad social. Esto 
genera nuevas y mayores cargas en la atención a las per-
sonas y en particular un marcado y universal crecimiento 
en la necesidad de cuidados de largo plazo.

En México, la transición epidemiológica se caracteriza 
por ser mixta, ya que parte importante de la población 
presenta un perfil epidemiológico similar al de los países 
más industrializados con alta carga de enfermedades 
crónicas no transmisibles y poca prevalencia de enferme-
dades transmisibles, mientras otra parte de la población 
continúa presentando altas tasa de enfermedades trans-
misibles como infecciones respiratorias, intestinales, entre 
otras. Además, en algunos lugares de México, la población 
muestra los dos perfiles a la vez, es decir, no han dejado 
de tener tasas altas de enfermedades infecciosas y ya pre-
sentan problemas como obesidad, diabetes, enfermedades 
cardiovasculares, entre otros.

En cuanto a la transición demográfica, la acelerada 
reducción en la tasa global de fecundidad, reducción de 
la mortalidad, en particular de la mortalidad infantil, 
así como los distintos procesos migratorios, marcan la 
reducción de población infantil y jóvenes, ocasionando 
un proceso de envejecimiento acelerado en México. Si 
bien México es un país joven aún con alrededor de 9% 
de adultos de 60 años y más, en el año 2010, se estima 
que representen 28% del total de población para el 2025 
(CONAPO 2002, INEGI 2005). 

Estas transiciones implican muchos cambios que 
impactan de igual manera en la esfera económica y social 
del país. Entre otros factores: 

Más adultos mayores y menos personas en edades 
productivas que generen ingresos para sostener las ne-
cesidades de productos y servicios que éstos demanden.
Hogares más pequeños.
Creciente participación de las mujeres en actividades 
productivas fuera del hogar. 
Cambio en los grupos familiares y composición de los 
hogares: menos hijos, hogares más pequeños; múltiples 
generaciones conviviendo en un solo hogar. 
Constantes cambios en los flujos migratorios nacionales 
e internacionales. 

Cuadro 74-1. Tipo de cuidados provistos a largo plazo 

-
-

- -

-
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Si bien los cuidados de largo plazo y las estrategias para 
cubrirlos deben abarcar a la población de todas las edades, 
es claro que el grupo que requiere de estos cuidados son 
los adultos mayores.

Así como ya lo es en Europa, uno de los mayores 
retos del proceso de envejecimiento en México es el de 
la dependencia, por el impacto que tiene en la oferta y 
demanda de servicios personales y en salud. Gracias a la 
reciente accesibilidad de fuentes de datos confiables y a 
nivel poblacional, se han podido obtener datos concretos 
sobre la dependencia en los adultos mayores en México. 

Datos del Censo 2010 muestran un total de cerca 
5 millones 740 mil personas que declaran tener alguna 
limitación funcional, sensorial o mental, lo cual representa 
5.1% de la población total. De este total, 23% declara tener 
estas limitaciones por edad avanzada. 

Dentro del grupo de edad de 60 años y más, el por-
centaje de personas que declaran alguna limitación van 
desde 11.5% en el grupo de 60 a 64 años, hasta 47.4% en 
el grupo de 85 años y más (cuadro 74-2). En cuanto al tipo 
de actividad o factor en el cual se informa la limitación, los 
datos muestran que es la limitación para caminar o mo-
verse la que presenta mayor prevalencia con porcentajes 
entre 63 y 73% de las personas de esta edad que informan 
dicha limitación. Ésta es seguida por la dificultad para 
ver aun usando lentes (si aplica) con alrededor de 30% y 
dificultad para escuchar aun usando aparato auditivo (si 
aplica), con cifras entre 8 y 25% de prevalencia entre los 
grupos de edad (cuadro 74-2). 

En este contexto, se ve una clara repercusión en la 
demanda, oferta real y oferta potencial de cuidadores in-
formales y profesionales de la salud en el futuro cercano, 
lo cual hace necesaria la adopción de distintos enfoques 
de las políticas del sector salud y los servicios de salud. 

Por una parte, la atención muy especializada, centrada 
en las enfermedades y en tratamientos que utilizan tec-
nología cada vez más cara, ya no es adecuada. Por otra, 
crece cada vez más la necesidad de adoptar enfoques 
basados en la prevención de las enfermedades crónicas, 
de sus secuelas y en últimas fechas de prevenir o alargar 
el tiempo en que se desarrolla la dependencia funcional. 
Asimismo, es indispensable encontrar nuevas estrategias, 
centradas en el individuo, para atender a aquellas personas 
que ya son dependientes. 

Situación de los cuidados de largo plazo para 
adultos mayores en México

Los servicios orientados a los adultos mayores en México 
son todavía escasos y esparcidos entre distintas institucio-
nes que los proveen. En este sentido, los adultos mayores 
tienen que buscar servicios de salud como el resto de los 
grupos de población, a través del sistema de salud, el cual 
desde su creación está segmentado en las instituciones de 
seguridad social, los servicios de la Secretaría de Salud, 
federal y estatal, así como el sector privado.

Por otra parte, si se toma la definición de la Organi-
zación Mundial para la Salud (2002) de los cuidados de 
largo plazo o cuidados prolongados como aquellas acti-
vidades que se proveen de manera formal/institucional 
o informal/hogar, para aquellos que no pueden cuidarse 
por sí mismos en el largo plazo y que incluyen una gran 
variedad de servicios, se puede afirmar que en México 
estos servicios se proveen en gran medida aún en el ámbito 
del hogar, mientras que las opciones de servicios formales, 
sobre todo públicos, es aún escasa.

Aun cuando este sector podría tener un impacto 
importante en la oferta de servicios para los adultos 

Cuadro 74-2. Población de 60 años y más en condición de limitación y tipo de limitación informada

Condición de limitación

Con limitación en la actividad1
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mayores, los servicios privados que cobran una cuota 
están fuera del alcance de la mayor parte de este grupo 
de población, mientras que las instituciones que ofrecen 
servicios gratuitos o a cuotas mínimas o de recuperación 
son muy pocos y no alcanzan a cubrir ni el mínimo de la 
demanda existente. De igual manera, los recursos que les 
son asignados son tan reducidos que es muy complicado 
que puedan cubrir todas las necesidades o mantener una 
óptima atención y calidad en todo momento y en todos 
los ámbitos necesarios.

Esta situación ha generado que los cuidados de largo 
plazo en cuanto a instituciones del sector público, social 
y privado sea inexistente.

El Sistema para el Desarrollo Integral para la Familia 
(DIF), así como instancias a nivel estatal y local cuentan 
con algunas instituciones, cuyo objetivo es contribuir al 
cuidado y atención de hombres y mujeres adultos, así 
como adultos mayores que se encuentran en situación 
de abandono, discapacidad física, con problemas de salud 
mental, o indigencia, a través de asilos del DIF, o por ejem-
plo, los Centros de Asistencia e Integración Social (CAIS) 
del gobierno del Distrito Federal. Algunos de los servicios 
que brindan estas instituciones incluyen alojamiento, ali-
mentación, atención médica de primer nivel, canalización 
a servicios de segundo o tercer nivel, así como actividades 
recreativas, deportivas y culturales. Si bien estos esfuerzos 
son importantes, la oferta pública de este tipo de servicios 
es insuficiente.

De la misma manera, existen muy pocos estudios, en 
ciudades específicas, que analizan o evalúan el impacto 
que tienen estas instituciones en el bienestar de los adultos 
mayores, por lo que el diagnóstico de su situación en este 
sentido es también prácticamente inexistente.

Es claro entonces que para hacer frente a los retos 
mencionados, se debe pensar en nuevas estrategias en 
otros sectores como el sector de desarrollo social para 
brindar servicios sociales a los adultos mayores y apoyo a 
sus familiares o cuidadores primarios para disminuir los 
costos directos e indirectos, así como la sobrecarga que 
sobre ellos se generan.

Implica la revisión y de ser necesario modificación en 
la legislación y normatividad que rige los programas de 
salud de los adultos mayores, así como las instituciones 
públicas, privadas, del sector social (asistencia social, aso-
ciaciones civiles, entre otros) que brindan algún servicio o 
atienden a adultos mayores. Implica también la necesidad 
de planificar y proveer distintos servicios tal como servi-
cios personales, apoyo a familiares y cuidadores primarios, 
cuidados paliativos para pacientes terminales, entre otros.

Asimismo, es necesario retomar la discusión sobre 
quién tiene la responsabilidad de los cuidados a los adul-
tos mayores, y en particular de aquellos con dependencia 
rescatando la responsabilidad principal del binomio Estado 
(apoyo mediante programas específicos) más individuo 
(autocuidado, prever sus necesidades futuras de cuidado) 
y fortalecer, para los casos en que esté disponible, el apoyo 
de los familiares.

Por desgracia, los sectores de salud y desarrollo social 
no han avanzado en consolidar la normatividad y meca-
nismos de seguimiento, supervisión que establezcan con 

claridad los lineamientos o requerimientos bajo los cuales 
estas instituciones deben funcionar. Por otra parte, al no 
haber un padrón integral de las instituciones o estable-
cimientos que brindan servicios a adultos mayores -ni a 
nivel nacional ni estatal/municipal- al cual las instituciones 
deban registrarse, tanto los usuarios como las autoridades 
carecen de información útil y confiable sobre las mismas.

De manera global, se recomienda la generación de 
un sistema de atención basado en atención personal y en 
salud equivalente a los servicios ambulatorios, brindando 
apoyo a los cuidados prolongados y paliativos en el hogar. 

En materia de planes de acción y recomendaciones 
para la atención social y en salud para los adultos mayo-
res, existen ya algunos estudios que proponen estrategias 
generales y algunas específicas referentes a cuidados de 
largo plazo para adultos mayores en México.

A continuación se retoman dos documentos con reco-
mendaciones específicas en torno a los cuidados de largo 
plazo basados en la comunidad. Primero, a partir de la Pro-
puesta para un Plan de Acción en Envejecimiento y Salud 
(Gutiérrez Robledo y Caro López 2012), (cuadro 74-3).

Por otra parte, de las actividades de un grupo de 
trabajo sobre modelos de atención y cuidados de largo 
plazo1, cuyos resultados fueron presentados en el pri-
mer Encuentro Nacional sobre Envejecimiento y Salud 
(d’Hyver 2010) se desprenden recomendaciones puntua-
les de atención por nivel de necesidad o dependencia y 
por tipo de servicios que se prestarían. Se presentan tanto 
los servicios relacionados con los cuidados de largo plazo 
y los que se realizan extramuros, es decir, fuera de las ins-
tituciones de salud, de seguridad social o ambos, como la 
propuesta de servicios intramuros por la relación estrecha 
que deben mantener para lograr una óptima atención de 
las necesidades de los adultos mayores (cuadro 74-4).

Propuesta de integración de un sistema de  
servicios de cuidados de largo plazo y acciones 
específicas para concretar algunos puntos de  
los objetivos del plan de acción en  
envejecimiento y salud

Como se señaló, la condición multifactorial que implica el 
proceso de envejecimiento a nivel individual y poblacional, 
requiere de la generación de estrategias que de igual mane-
ra tengan un enfoque multidimensional y que aborde los 
distintos factores involucrados y a todas las instituciones 
relacionadas, del sector público, privado y social, siendo 
un claro ejemplo la necesidad de colaboración entre el 
sector salud y desarrollo social para la reorganización de 
servicios de salud y la creación de servicios sociales y de 
apoyo personal a los adultos mayores dependientes, así 
como en la generación de estrategias de apoyo a los fami-
liares o cuidadores principales para disminuir los costos 
directos e indirectos que sobre éstos generan los cuidados 
que realizan (López Ortega 2012).

Derivado de los estudios presentados antes, la reco-
mendación principal se centra en la creación de un sistema 
de servicios de cuidados de largo plazo. Esto sin duda no es 
una tarea fácil, ya que implica la generación de políticas, 
la integración o modificación de estructuras de atención, 
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tanto en los servicios médicos como en el domicilio, cam-
bio en la función de algunos profesionales y auxiliares de 
la salud y la creación de nuevos perfiles profesionales, 
así como de procesos para el óptimo funcionamiento de 
dicho sistema.

En el marco de la propuesta reciente de reforma en 
México, hacia un Sistema Nacional de Salud Universal, que 
elimine la segmentación tanto en el financiamiento como 
en la atención a la población y la creación de un sistema 
que desvincule el derecho a los servicios del empleo, que 
integre los servicios de la seguridad social, los sistemas 
estatales de salud y del Distrito Federal, y financiado 
mediante impuestos generales, es que se pudiera pensar 

en un sistema integrado de cuidados de largo plazo en el 
que el sector salud participe con el sector de desarrollo 
social para la provisión de dichos servicios (figura 74-2). 

El sistema consta de tres componentes integrados que 
interactúan entre sí mediante un sistema de referencia que 
permita llevar un seguimiento adecuado de las personas. 
El sistema deberá contar con personal capacitado para 
realizar una evaluación individual por caso, para establecer 
las necesidades específicas de cada persona y con base en 
este diagnóstico, definir el tipo de servicio provisto.

Partiendo del supuesto de que idealmente la persona 
permanecerá viviendo en la comunidad -en su hogar o 
el de algún familiar cuando exista la posibilidad- por el 

Cuadro 74-3. Recomendaciones para la acción en materia de cuidados de largo plazo

Nivel de  

dependencia

Intramuros Extramuros

-

-

-

-
-

Cuadro 74-3. Recomendaciones para la acción en materia de cuidados de largo plazo

Línea estratégica Objetivo Meta Actividades

1. -

-
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Cuadro 74-3. Recomendaciones para la acción en materia de cuidados de largo plazo (continuación)

Línea estratégica Objetivo Meta Actividades

3. 3.1

-

5. - 5.2 

-

-

-

-

-

-

-

-

-

Sistema de servicios de cuidados de largo plazo

Servicios médicos   Instituciones de CLP    Hogares

- Hospital cuidados agudos
- Hospital de día
- Centros de estancia 
  corta/rehabilitación
- Servicios de alta especialidad 
   en geriatría en unidades 
   hospitalarias
- Capacitación en geriatría a 
   médicos de primer nivel

- Residencias comunitarias para 
   personas independientes
- Residencias comunitarias de 
   cuidados especializados 
   (personales, enfermería y salud) 
   para personas dependientes
- Residencias de cuidados 
   especializados en salud mental 
   para pacientes con demencia, 
   Alzheimer entre otros
- Centros de día para personas 
   independientes (social, 
   recreativo, capacitación)
- Centros de día para apoyo de 
   cuidadores informales (social, 
   recreativo, capacitación)

-Visitas domiciliarias
   -enfermera gerontóloga 
     (salud pública, seguimiento)
   -enfermería especializada en 
      gerontología-geriatría
   -rehabilitación
   -cuidadores  
   -médicos
   - Servicios de asistencia con 
      tecnología electrónica
      (teleasistencia)
- Hospital en casa
- Cuidados paliativos
- Apoyo en el hogar con 
   mobiliario o accesorios 
   (accesibilidad-movilidad) 

Figura 74–2. Propuesta de atención en cuidados de largo plazo.
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mayor tiempo posible, el primer componente de apoyo 
domiciliario y atención en el hogar cobra mayor relevancia. 
Este componente contempla un servicio de visitas domi-
ciliarias en distintas modalidades, dependiendo del nivel 
de dependencia y necesidades personales y de salud de 
cada persona. Estos servicios incluyen visitas médicas, de 
enfermería gerontológica, enfermería especializada, terapias 
de rehabilitación y cuidadores para apoyo en actividades 
básicas de la vida diaria. Por otra parte, es necesario incluir 
aquí, servicios de hospital en casa y cuidados paliativos para 
enfermos en etapa terminal, para que puedan permanecer 
en casa la mayor parte del tiempo posible. Lo anterior no 
sólo permite reducir costos asociados a las hospitalizacio-
nes, sino que consiente un cuidado más digno y cercano al 
entorno habitual de la persona. Por último, se contempla el 
apoyo en el hogar con mobiliario o accesorios que permitan 
o faciliten la movilidad de las personas en su hogar.

El segundo componente incluye instituciones de 
cuidados prolongados organizadas de acuerdo al nivel de 
dependencia/independencia de la persona y la disponibi-
lidad, ausencia de posibilidades o ambas de permanecer 
en casa, ya sea por su condición de salud y funcionalidad 
o por la ausencia de apoyo en el hogar. Estas instituciones 
se distinguen también por ser temporales, para los casos 
en que la persona sólo acude por unas horas al día como 
los centros de día que ofrecen un espacio de actividades 
recreativas, sociales, de capacitación, entre otras. Asimismo, 
se deben considerar centros de apoyo para los cuidadores 
en los que, mediante el relevo de sus actividades de cui-
dados, puedan tener tiempo para disfrutar de actividades 
recreativas, sociales e incluso de capacitación y apoyo para 
el cuidado. Por otra parte, se encuentran las instituciones 
permanentes en las que la persona puede vivir cuando por 
distintas circunstancias ya no permiten que viva en su ho-
gar. Las instituciones permanentes incluyen las residencias 
comunitarias para personas independientes, residencias 
para personas semindependientes o dependientes que 
ofrecen cuidados especializados, así como las residencias 
de cuidados especializados en salud mental.

Por último, el tercer componente se refiere a cuida-
dos y servicios médicos que dependiendo de la condición 
o problema que presenta la persona se pueden proveer 
mediante el hospital de cuidados agudos, hospitales de 
día, centros de estancia corta y rehabilitación, unidades 
geriátricas en hospitales de alta especialidad. En cuanto a 
los servicios médicos, es de igual importancia para lograr 
un óptimo sistema de referencia el contar con capacitación 
en geriatría y gerontología para el personal de salud en el 
primer nivel de atención.

Para poder avanzar hacia la generación de un sistema 
de cuidados de largo plazo en el mediano plazo como el 
descrito antes y enfocado a los adultos mayores de México, 
se requiere de un proceso para la definición de demanda 
actual y proyectada a servicios, planeación, presupuesto, así 
como la definición, modificación, implementación de los 
preceptos legales necesarios para su generación y ejecución. 

En cuanto a la definición de la demanda actual y 
proyectada de los servicios, los temas indispensables para 
tener un diagnóstico integral sobre las necesidades actuales 
y la oferta existente de servicios incluye: 

Estimación actual y proyecciones de la dependencia 
funcional de los adultos mayores, incluyendo personas 
en estado terminal que requieren de cuidados paliativos. 
Estimación de la carga que representa esta dependencia 
en los servicios de salud y en los cuidados personales y 
a la salud que se realizan en los hogares. 
Estimación de la población institucionalizada en el país 
y de las instituciones de cuidados de largo plazo público 
y privadas existentes. 
Estimación de los recursos financieros, humanos e in-
fraestructura necesarios para operar el sistema, en su 
totalidad y en etapas de acuerdo a las necesidades más 
apremiantes. Esta información servirá como insumo 
para la generación del sistema y estrategias específicas 
de cuidados de largo plazo en el país.

Por otra parte, es indispensable realizar una revisión de las 
distintas Leyes, Reglamentos y Normas Oficiales Mexicanas 
relacionadas, y de ser necesario, impulsar su modificación, la 
generación de nuevos lineamientos jurídicos o ambos que 
den sustento a un sistema de cuidados de largo plazo y las 
estrategias de atención de éste deriven, se sugiere dar segui-
miento a algunos procesos legislativos que ya han iniciado, 
y por otra, la generación de nueva legislación. 

Revisión de la Norma Oficial Mexicana NOM-031-
SSA3-2012 (DOF 12/09/2012) prestación de servicios 
de asistencia social a adultos y adultos mayores en 
situación de riesgo y vulnerabilidad, en materia de los 
lineamientos establecidos para las instituciones que 
brindan atención a los adultos mayores, si es necesario 
modificarlos o adecuarlos, para generar una nueva 
legislación específica para instituciones de cuidados 
de largo plazo, independiente de su carácter, público o 
privado y que establezca los lineamientos que deben 
cumplir dichas instituciones.
Derivado del punto anterior, una vez definidos los 
lineamientos para las instituciones, generar un sistema 
que permita concretar el objetivo de la NOM-031-
SSA3-2012 (DOF 12/09/2012) de regular a los esta-
blecimientos de los sectores público, social y privado 
que brindan servicios de asistencia social a adultos y 
adultos mayores en situación de riesgo y vulnerabilidad. 
Es de particular interés concretar el establecimiento y 
homologación de criterios y requisitos mínimos que 
deben cumplir los establecimientos de cuidados de 
largo plazo a adultos y adultos mayores, que permitan 
garantizar el bienestar de las personas que viven o 
asisten a éstos.
Entre las opciones para generar un sistema para la certi-
ficación, verificación y seguimiento de instituciones pú-
blicas y privadas está el modificar la Ley de los Derechos 
de las Personas Mayores (Título V, Capítulo I, Artículo 
28, Fracciones XI, XII, XIII y XIV) para eliminar del 
Instituto Nacional de las Personas Adultas Mayores las 
siguientes atribuciones: promover y coordinar que la 
prestación de los servicios y atención que se brinda a los 
adultos mayores en instituciones (casas hogar, albergues, 
residencias de día o cualquier otro centro de atención) 
se realice con calidad y en apego al desarrollo humano 
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integral; inspeccionar y vigilar dichas instituciones tanto 
públicas como privadas para verificar sus condiciones 
de funcionamiento, capacitación de su personal, modelo 
de atención y condiciones de la calidad de vida de las 
personas que ahí residen; hacer del conocimiento de las 
autoridades competentes las anomalías que se detecten, 
así como brindar asesoría y orientación al personal que 
labora en dichas instituciones. 
Lo anterior, derivado de la falta de recursos financieros 
y humanos del Instituto para realizar estas atribuciones 
y con la finalidad de generar un sistema en el que par-
ticipen instituciones del sector salud, seguridad social y 
desarrollo social en conjunto y con una adecuada asigna-
ción de funciones y recursos entre las mismas, idealmente 
bajo la creación de una Ley específica para instituciones 
de cuidados de largo plazo que incluya la normatividad 
específica para su funcionamiento, la generación de este 
sistema, la entidad encargada de operar este sistema y la 
asignación de recursos necesarios para operarlo. 
Revisión y en caso necesario modificación del Pro-
yecto de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-011-
SSA3-2007 criterios para la atención de enfermos en 
fase terminal a través de cuidados paliativos, presenta-
ción ante el Congreso para su discusión y aprobación. 
Lo anterior para asegurar lineamientos y criterios 
mínimos para que los prestadores de servicios de aten-
ción médica de los sectores público, social y privado 
proporcionen a los pacientes en fase terminal de una 
enfermedad, los cuidados paliativos para asegurarles las 
mejores condiciones de calidad de vida en este periodo.
Revisión y en caso necesario modificación del Pro-
yecto de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-018-
SSA3-2007 para la organización y funcionamiento de 
agencias que contratan y ofrecen servicios profesionales 
de enfermería a la población en las diferentes etapas 
de la vida, para su presentación en el Congreso para la 
discusión y aprobación de la misma.
El objetivo de esta NOM es evitar riesgos a los usuarios 
de los servicios de enfermería a través de regular la ac-
tividad de los establecimientos que contratan y ofrecen 
personal de enfermería para dar atención a particulares, 
así como regular la actividad laboral de las enfermeras 

contratadas por estos establecimientos. Ambos objeti-
vos son fundamentales para el establecimiento y buen 
funcionamiento de un sistema de cuidados de largo 
plazo y de manera especial en cuanto a los cuidados 
paliativos para pacientes terminales.

 CONCLUSIÓN

Aun cuando el envejecimiento y las necesidades de aten-
ción asociadas ya empiezan a ser un tema de interés en 
las políticas federales y estatales en México, los cuidados 
de largo plazo todavía no se reconocen como una priori-
dad. Esto se refleja en la inexistencia de un marco legal 
integral que incorpore a todas las instituciones, públicas 
y privadas que provean de servicios a los adultos mayores 
en el país, ni un sistema para la regulación, vigilancia y, en 
caso necesario, sanción de estas instituciones.

Por otra parte, es claro que no se reconoce el papel 
fundamental que realizan los familiares y otras personas 
cercanas a los adultos mayores en su cuidado, realizando 
gran parte de los cuidados en salud y apoyo en activida-
des de cuidado personal que este grupo de la población 
demanda, situación que debe cambiar a la brevedad. En 
este sentido, no sólo es necesario conocer y reconocer 
el tipo de actividades que se realizan y la intensidad de 
las mismas, sino también la generación de estrategias de 
apoyo a estos cuidadores en el hogar, tanto para cuidados 
crónicos como paliativos, como en la oferta de cuidados 
formales o institucionales para los casos extremos en que 
éstos sean necesarios.

Es claro entonces que, aunado a las condiciones 
generadas por la transición epidemiológica en el país, 
la necesidad de generar políticas públicas y estrategias 
integrales para la atención de los adultos mayores en 
México y la conveniencia de contar con un sistema de 
cuidados de largo plazo que permita llevar un cuidado 
adecuado y coordinado del adulto mayor, dependiendo 
de las necesidades de cuidados personales y en salud que 
vaya presentando en esta etapa de la vida.
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 INTRODUCCIÓN

A pesar del avance científico alcanzado en el campo de las 
ciencias médicas y de los esfuerzos de las políticas sanita-
rias para mejorar las condiciones de salud y bienestar de la 
población, se sigue inmersos en una cultura de violencia, 
afectando sobre todo a las personas más débiles y vulne-
rables. El maltrato no entiende de cultura, clases sociales, 
género, raza, ni por supuesto de edad (Tabueña, 2006).

El maltrato de personas mayores representa un pro-
blema social emergente y de salud pública que afecta a 
un número considerable. Es muy probable que el número 
de casos de maltrato aumente en los próximos decenios, 
a medida que envejece la población. Por desgracia, poco 
se sabe sobre sus características, causas, consecuencias, o 
sobre los medios eficaces para prevenirlo (Giraldo, 2010).

El maltrato se considera causante del sufrimiento 
humano, morbilidad y mortalidad evitable. Por ejemplo, 
úlceras por presión infectadas, quemaduras, fracturas, de-
presión y muerte son ejemplos de desenlaces del maltrato.

La discriminación por edad, la falta de formación 
profesional y una escasez de investigación han convergi-
do para hacer de éste un problema devastador con pocas 
soluciones conocidas (Fulmer, Strauss, et al., 2012).

La siguiente revisión pretende hacer evidentes las 
características del maltrato contra los ancianos, su preva-
lencia, sus diferentes formas, la importancia del diagnós-
tico temprano y de su prevención, así como sus graves 
consecuencias.

ANTECEDENTES

El maltrato a las personas mayores se describió por pri-
mera vez en el año 1975 en una carta publicada por G.R 
Burstonen a la revista The British Medical bajo el título 

“Granny battering” (abuela golpeada), seguida por un ar-
tículo de Robert N. Butter’s titulado “¿Por qué sobrevivir? 
Ser anciano en América”, donde se describe por primera 
vez el síndrome de la anciana apaleada, para llegar al de 
“maltrato de personas mayores” en 1993 (Bennetty Kings-
ton) (Tabueña, 2006).

En 1979 la Asociación de Gerontología de Manitoba, 
en Canadá, realizó una investigación sobre el abuso a los 
ancianos, identificándolo por primera vez como problema 
social (Jiménez, 2012). En Francia se publicó la Carta de 
Derechos y Libertades de la Persona de Edad Dependiente 
con el propósito de sensibilizar a la opinión pública, pero 
no fue sino hasta la realización de la primera conferencia 
nacional de consenso sobre el anciano maltratado, en 
España en el año de 1995, cuando se acordó definir el 
maltrato al anciano (Álvarez, et al., 2009).

En 1994 en la ciudad Buenos Aires (Argentina), se 
creó la Comisión Latinoamericana de Prevención del 
Maltrato en la Vejez (COMLAT) (Leteriel, 2005).

El estudio Voces Ausentes desarrollado por la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) y la Red Internacional 
para la Prevención del Maltrato al Adulto Mayor (INPEA) 
en 2002 mostró que las personas mayores perciben el 
maltrato en tres grandes temas: abandono (aislamiento, 
desamparo y exclusión social), violación (de derechos 
humanos, legales y médicos) y privación (de opciones, 
toma de decisiones, situación social, gestión económica 
y respeto).

En la Segunda Asamblea Mundial sobre el Envejeci-
miento, realizada en Madrid, España en 2002, se aborda 
la necesidad de reconocer y responder al maltrato de las 
personas de edad en un contexto mundial. Esta llamada 
tuvo eco, en la OMS (2003) y la Organización Paname-
ricana de la Salud (2003).

En México se emitió en 2002 la Ley de los Derechos 
de las Personas Mayores, y el Instituto Nacional de Esta-
dística, Geografía e Informática (INEGI) publica desde 
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2003 las estadísticas a propósito del día internacional de 
las personas de edad, con la intención de dar a conocer en 
cifras de cuántos son y qué condiciones de vida tienen (Ji-
ménez, 2012). El INEGI, levanta en 2003 la Encuesta Na-
cional sobre la Dinámica de las Relaciones en los Hogares 
(ENDIREH), primera encuesta sobre violencia levantada 
en hogares con cobertura nacional; en 2006, incluyó otras 
formas de violencia hacia las mujeres, tanto en lo familiar 
como en ámbitos distintos al doméstico –laboral, escolar, 
centros de esparcimiento, sitios de reunión, calle en ge-
neral– por ende, también contempló agresores distintos al 
cónyuge (INEGI, 2011). En 1999 se crea la Norma Oficial 
Mexicana NOM-190-SSA1999 en donde se define a la 
violencia familiar (VF) (Espinoza, et al., 2012).

En la actualidad este problema se encuentra dentro 
de la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE 
10), y está considerado dentro del rubro de la negligencia, 
abandono y otros síndromes de maltrato en la categoría 
Y06-Y07, dejando en otro término al abuso y otros tipos 
de violencia (Álvarez, et al., 2009).

En 2006 se desarrolla en México la Encuesta sobre 
Maltrato a Personas Adultas Mayores (EMPAM-DF), cuyo 
objetivo fue generar información sobre la dimensión, 
caracterización y prevalencia del maltrato hacia personas 
adultas mayores (Giraldo, 2010).

DEFINICIÓN Y TIPOLOGÍA

La frase «maltrato de personas mayores» se usa para des-
cribir el abuso, violencia, negligencia, abandono y otros 
crímenes cometidos hacia este grupo de la población. En 
general el maltrato se considera como el inicio de una 
serie de acciones que en ausencia de una identificación 
e intervención adecuada conducen ineludiblemente a la 
violencia.

En la Declaración de Toronto (OMS 2002), se define 
el maltrato contra las personas mayores como un acto 
único o repetido, o la falta de acción apropiada, que 
ocurre dentro de cualquier relación donde existe una 
expectativa de confianza, que causa daño o angustia a 
una persona mayor. Esta definición también fue adopta-
da por la INPEA y por la Organización de las Naciones 
Unidas (ONU). Puede ocurrir de varias formas: físico, 
psicológico, sexual, financiero o negligencia (Lachs, 2004) 
(cuadro 75-1).

Físico

Consiste en actos (golpear, quemar, sujetar, entre otros), 
con la intención de causar dolor o daño físico (Lachs, 1995 
y Lachs, 2004). Pueden resultar en hematomas, prurito, 
laceraciones, abrasiones y cicatrices, esguinces, fracturas 
inexplicables o múltiples traumatismos, cambios inexpli-
cables de conducta (Yaffe y Tazkarji, 2012).

Psicológico

Definido como actos verbales o no verbales con la inten-
ción de causar daño emocional, malestar psicológico o 

aislamiento de amigos o familiares, pueden incluir ame-
nazas, humillación, intimidación e infantilización, entre 
otros (Yaffe y Tazkarji, 2012).

 Cuadro 75-1. Acciones indicativas de maltrato

Físico

Sexual

Psicológico

-

Económico

-

-

Social

Abandono/negligencia

-

Negligencia institucional

-

-

-

Autonegligencia
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860 Geriatría

Sexual

La OMS define la violencia sexual como “todo acto sexual, 
la tentativa de consumar un acto sexual, los comentarios 
o insinuaciones sexuales no deseados, o las acciones para 
comercializar o utilizar de cualquier otro modo la sexua-
lidad de una persona mediante coacción por otra persona, 
independientemente de la relación de ésta con la víctima, 
en cualquier ámbito, incluidos el hogar y el lugar de tra-
bajo” (Contreras, 2010).

Social

La OMS la incluye dentro de la violencia colectiva; se rela-
ciona con el maltrato político y económico. Todo acto que 
provoque daño psicológico, físico o económico infligido 
por personas externas al núcleo familiar.

Financiero o material

Se define como el robo o el uso ilegal o inapropiado de 
cualquier recurso de una persona anciana, incluyendo 
ahorros, bienes bajo presión, entre otros (Yaffe y Tazkarji, 
2012).

Negligencia y Abandono

Consiste en el rechazo o falla del cuidador en dar asistencia 
adecuada al adulto mayor, incluyendo alimentación, medi-
camentos u otras necesidades. Puede clasificarse en razón 
de la intencionalidad en activa o pasiva. Activa: ocurre de 
manera intencional, cuando el cuidador de forma intencio-
nal no cumple con sus obligaciones. Pasiva: el cuidador de 
modo involuntario no proporciona el cuidado necesario, 
debido a que ignora las necesidades de la persona bajo su 
responsabilidad o tiene incapacidad real para completar 
la tarea quizá por problemas de salud. También se puede 
distinguir en categorías. Física: que el cuidador no pro-
porcione a una persona mayor los servicios y productos 
necesarios para un funcionamiento físico óptimo. Emo-
cional: el cuidador no provee el apoyo o la estimulación 
social, emocional adecuada o ambos, necesaria para una 
persona mayor. Económica: el cuidador no utiliza los fon-
dos o recursos que son necesarios para proporcionar una 
óptima calidad de vida a la persona mayor. Algunos autores 
también incluyen los casos de abandono, mientras otros 
se refieren al abandono como categoría independiente 
(Lachs, 1995, Lachs, 2004, Brandl, 2002, Ahmad, 2002, 
Lafata, 2001, Kosberg, 1995 y Bass, 2001).

Autonegligencia

Autodescuido (no es exclusiva de las personas mayores), 
puede ser el reflejo de los problemas personales (Yaffe 
y Tazkarji, 2012). Comportamiento de un anciano que 
amenaza su salud o seguridad; por lo general se mani-
fiesta como rechazo o fallo de la alimentación adecuada, 
hidratación, vestido, cobijo, higiene personal, medicación 
o seguridad (Brun, Ruipérez, Sánchez, Vicente, 2003).

Institucional

Se refiere a cualquier forma de abuso que ocurre en los 
servicios dirigidos a éstos (oficinas públicas, municipios, 
establecimientos de larga estadía, centros de atención pri-
maria de salud y hospitales). Quienes cometen el maltrato 
son por lo general personas que tienen una obligación legal 
o contractual de proveer servicios, cuidado, protección a 
las personas mayores o ambos que acuden a estos servicios 
(Rubio, 2012).

PREVALENCIA

Estudios de países desarrollados muestran una prevalencia 
de 4 a 6% de maltrato contra los ancianos, incluidos los 
tipos físicos, psicológicos, financieros y negligencia. Sin 
embargo, las comparaciones son difíciles pues hay muchas 
variaciones entre las definiciones de violencia, abuso y 
maltrato contra los ancianos.

La dificultad para generar estadísticas confiables sobre 
maltrato contra los ancianos, radica de manera fundamen-
tal en el denominado arraigo cultural que como conse-
cuencia funesta hace ver al maltrato como un fenómeno 
cotidiano. Asimismo, existe la percepción de que este tema 
es de índole privado y no puede ni debe abordarse como 
un fenómeno vinculado con la salud.

En una encuesta realizada por la OMS en América 
Latina, se encontró que 70% de los ancianos y 50% de las 
ancianas perciben que no existe respeto para ellos. Según 
datos de la INPEA 4% de los mayores de 60 años ha sufrido 
abuso psicológico y abandono (Mérquez y Arvizu, 2009).

El estudio Dementia Care in Mexico, informó que 
47% de los ancianos con demencia presentaba un riesgo 
de maltrato, detectándolo por medio del cuestionario de 
la Canadian Task Force (Zuñiga, Sosa, et al., 2010).

Las últimas estadísticas a propósito del Día Internacio-
nal de las Personas de Edad, publicadas en México en 2010, 
retoman los datos de la ENDIREH 2006, informando que 
37% de las mujeres de 60 años y más, casadas o unidas, 
han vivido al menos un incidente de violencia por parte 
de su cónyuge durante su relación de pareja; y que 27% 
la ha padecido durante el último año. Asimismo, durante 
los últimos 12 meses, 22% de estas mujeres han sufrido 
violencia emocional, 13% económica, 7% registró violencia 
física y 5% sexual (Jiménez, 2012).

En la Encuesta Nacional de Violencia contra las Muje-
res, usuarias de los servicios hospitalarios generales de las 
principales instituciones de salud de México durante los 
meses de enero a marzo del 2003, se informaron actos de 
violencia en usuarias -de 61 a 65 años- en 14.2%; de 66 a 
70 años en 15.4%; de 71 a 75 años de 9.8%; y más de 80 
años 2.8% (Márquez, Arvizu, 2009).

La encuesta EMPAM-DF 2006 reveló una prevalencia 
de 16%, es decir, alrededor de 16 personas adultas mayores 
por cada 100 que viven en el Distrito Federal sufrieron 
algún tipo de maltrato en el último año. En concreto, 13% 
fueron víctimas de maltrato psicológico, 4% económico, 
4% físico, 3.5% de negligencia y abandono y 1% de mal-
trato sexual (Giraldo, 2006). Prevalece el maltrato en el 
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seno familiar y la modalidad más recurrente es la desvalo-
rización de las capacidades y autoestima, al ser ignorados, 
desatendidos y discriminados, sobre todo cuando padecen 
algún tipo de discapacidad. En lo que respecta a los mal-
tratadores, la encuesta informa que 56% son hombres y 
44% mujeres (Jiménez, 2012).

El estudio ABUEL 2009 (Elder Abuse: un estudio 
de prevalencia multinacionales) llevado a cabo en siete 
centros urbanos de los países europeos, incluyó 4 467 
personas (mujeres, 57,3%), mostró que las mujeres y 
las personas que viven en hogares de gran tamaño y con 
un cónyuge/pareja eran más propensas a experimentar 
altos niveles de apoyo social. Los bajos niveles de apoyo 
social se relacionan con la edad avanzada y el maltrato 
psicológico particular (Melchiorre, Chiatti, Lamura, To-
rres et al., 2013).

En el caso del maltrato institucional, los trabajos re-
levantes se basan en la información que proporcionan los 
propios profesionales, referida tanto a los casos que han 
observado como a los que han cometido. Las limitaciones 
de este tipo de investigaciones son evidentes. Sin embargo, 
36% de los profesionales han observado casos de maltrato 
físico y 10% confiesan haberlos cometido ellos mismos. En 
cuanto al maltrato de tipo psicológico, 81% de los profe-
sionales afirman haberlo observado y 40% dicen haberlo 
cometido (Cordero, García, et al., 2010).

Un estudio de maltrato institucional, encontró una 
prevalencia de 29%. En los servicios domiciliarios la forma 
más frecuente fue el maltrato verbal (11.5%) y emocional 
(11%). Por último, otro estudio mostró una tasa anual de 
eventos de abuso de 20.7 por cada 1 000 residentes en 
hogares de ancianos, siendo más frecuente en los de larga 
estadía. Un aspecto importante a mencionar es que 66% 
de los integrantes del equipo de enfermería refirió haber 
presenciado al menos un episodio de abuso o negligencia 
hacia los residentes por parte de sus colegas en los últimos 
12 meses (Rubio, 2012).

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo, en general, son características 
(personales, familiares, laborales, sociales o culturales) 
cuya presencia hace que aumente la probabilidad de que 
se produzca un fenómeno determinado. Los factores de 
riesgo de maltrato, en particular, son variables que ponen 
al sujeto en una posición de vulnerabilidad hacia las con-
ductas y actitudes violentas (Iborra 2008).

Debido a su dificultad para encontrar los factores de 
riesgo, es necesario buscar en la persona afectada, en el 
responsable y en el ambiente (relaciones, características 
económicas y sociales). La interacción de los factores en 
los tres dominios que interactúan determina el nivel de 
riesgo del maltrato (Giraldo, 2010).

La investigación sobre los factores de riesgo de 
maltrato de ancianos al inicio buscó factores comunes a 
todos los aspectos del abuso. Los factores que sugieren 
predisposición al maltrato incluyen fragilidad, edad avan-
zada, sexo femenino, dependencia del abusador, deterioro 
cognitivo, incapacidad de realizar actividades de la vida 

diaria, problemas de comportamiento y aislamiento. Por 
el contrario, los factores que predisponen a los cuidadores 
para maltratar a alguien incluyen la presencia de estrés 
del cuidador, mala salud mental, enfermedad psiquiátrica, 
alcoholismo, drogas, dependencia financiera y ser hom-
bre (Yaffe y Tazkarji, 2012).

Se ha señalado al estrés como un elemento importante 
para generar episodios de maltrato que pueden incluir 
abuso, ya sea por la comisión de hechos o la omisión tra-
ducida en negligencia (Pérez-Rojo; 2008). No obstante, 
otros estudios han señalado que, si bien el estrés puede 
ser una de las causas que generen episodios de maltrato, 
la subjetividad de los cuidadores será el elemento más 
importante para que existan o no tales conductas (Natio-
nal Center of Elder Abuse, 2002. En: Paz y Sánchez 2012).

Factores de riesgo comunitario y social

El modo más insidioso de maltrato hacia los ancianos 
radica en las actitudes negativas hacia ellos y en los este-
reotipos que se tienen de las personas mayores y del propio 
proceso de envejecimiento. Si se sigue desvalorizando y 
marginando de la sociedad a las personas ancianas, seguirán 
sufriendo una falta de identidad propia e irán quedando 
expuestos a la constante discriminación y a las más diversas 
formas de maltratos y abusos (Letelier, 2005).

Asimismo, si la persona mayor es dependiente desde 
el punto de vista económico se puede agregar a la carga 
y el estrés que sufren los familiares cuidadores de fami-
liares mayores y desempeña una función en el abuso de 
ancianos. Cuando esto se combina con una reducción en 
la independencia en la vida adulta, puede exponer a las 
personas mayores de maltrato, negligencia o ambos. Por el 
contrario, un alto nivel de apoyo social puede representar 
un factor de protección potencial de maltrato de perso-
nas mayores (Melchiorre, Chiatti, Lamura, Torres et al., 
2013). Las normas culturales y las tradiciones, así como 
los prejuicios contra la vejez y la cultura de la violencia, 
también desempeñan una función importante. Las per-
sonas mayores tienden a ser vistas como una carga social 
y por esto están en riesgo de ser consideradas menos me-
recedoras que otros grupos vulnerables de los programas 
de apoyo gubernamental e incluso de la atención familiar 
(Dong X, 2008).

En México, las transformaciones políticas y económi-
cas, desempleo, insuficiencia de servicios de salud y exte-
riorización de una actitud agresiva, en especial de parte de 
los jóvenes, han creado condiciones que aumentan el riesgo 
de maltrato del anciano. La discriminación por motivo 
de edad y de género también influye en la vulnerabilidad 
de las personas mayores (edadismo). El deterioro de los 
valores familiares y los cambios en el tamaño de la familia 
afectan su capacidad para cuidar de los ancianos. Estos 
factores se agravan cuando existen políticas de segregación 
basadas en la edad, que limitan el acceso de las personas 
de edad al empleo y cuando no hay sistemas de pensiones 
suficientes (Block, 1979, Douglas, 1987 y Ham 2003).

El maltrato hacia las personas mayores no es el resul-
tado de un solo factor de riesgo, sino la consecuencia de 
la combinación entre factores de riesgo de diversa índole 
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862 Geriatría

(personales, familiares, sociales, estructurales y culturales). 
Desde esta perspectiva se asume, que la causa del maltrato 
hacia las personas mayores es por lo general multidimen-
sional y sucede dentro del ámbito domiciliario (Pérez, Izal, 
Montorio y Nuevo 2008) (cuadro 75-2).

 CONSECUENCIAS DE LA  
VIOLENCIA SOBRE LA  
SALUD DEL ADULTO MAYOR

El maltrato de las personas mayores es una violación de 
los derechos humanos y una causa importante de lesiones, 
enfermedades, pérdida de productividad, aislamiento y 
desesperación (OMS, 2002). La función física es la piedra 
angular de la medicina geriátrica, y el deterioro se ha aso-
ciado con la morbilidad y la mortalidad. Sin embargo, la 
comprensión actual de la relación entre la función física y 
el maltrato a adultos mayores ha sido incompleta (Dong, 
Simon 2010).

Se han descrito diferentes cuadros clínicos y síndro-
mes geriátricos que, en ausencia de una causa conocida 
que los justifique, pueden estar en relación directa con el 
maltrato en sus diferentes formas, como depresión, inmo-
vilidad, úlceras por presión, caídas, entre otras (Sánchez, 
Ruiperez 2004).

Diferentes estudios plantean una mayor mortalidad 
como consecuencia directa del maltrato. Además de estas 
consecuencias para el anciano, existen consecuencias para 
la sociedad al aumentar los costos sanitarios y una mayor 
frecuencia de institucionalización (Cordero, García et 
al., 2010).

En un estudio se investigó si el abuso emocional, 
físico o sexual se asocia con síntomas emocionales (p. ej., 
ansiedad, depresión), los resultados demostraron que cada 
tipo de maltrato aumenta la probabilidad de informar 
síntomas emocionales, siendo un predictor significativo 
(Cisler, Begle, Amstadter, Acierno 2012). La exposición 
al maltrato verbal, incluso sin el maltrato físico, tuvo un 
fuerte efecto en la salud psicológica. Este dato pone de 

relieve los efectos nocivos del maltrato verbal en la salud 
mental, que a menudo no es reconocido (Mouton, Roda-
bough, Rovi, Brzyski, Katerndahl 2010).

Otro de los desenlaces del maltrato puede ser el 
suicidio relacionándose con: la muerte de un ser querido, 
sobre todo un cónyuge, una enfermedad terminal con un 
dolor incontrolable, miedo a la prolongación de la vida 
sin dignidad, las pérdidas económicas y emocionales, el 
aislamiento social, o las situaciones de dependencia física 
o psíquica en la que las personas mayores se sienten hu-
millados (Minayo, Gonçalves 2013).

Las tasas de suicidio tienden a aumentar con la edad 
en uno y otro sexo. La más elevada se registró entre los 
hombres de 60 años o más: era más de dos veces superior 
a la de las mujeres de la misma edad.

En todos los países se infligen a diario maltratos físi-
cos, sexuales y psicológicos que, además de menoscabar 
la salud y el bienestar de muchos millones de personas, 
cuestan cada año a los Estados grandes sumas de dinero en 
atención sanitaria, costos judiciales, absentismo y pérdida 
de productividad. Además, los efectos del maltrato sobre 
la salud pueden prolongarse más allá del maltrato inicial 
y ocasionar discapacidades permanentes. En México no 
existe ningún estudio que estime de manera específica 
el impacto sobre la salud de este grave problema social.

DIAGNÓSTICO

Una historia cuidadosa es crucial para el abordaje del 
maltrato y los profesionales de la salud deben estar fa-
miliarizados con la problemática y las técnicas existentes 
para obtener la información necesaria, sin olvidarse de 
que, en general, el adulto mayor se avergüenzan de ser 
víctima de abuso y tiende a ocultarlo. Tanto el paciente 
como el sospechoso agresor deben evaluarse en conjunto 
y por separado, pues la privacidad y la empatía son muy 
importantes para generar un ambiente de confianza en los 
profesionales que permita obtener la información correcta 
(Lachs 1995).

La detección de una situación de maltrato en estos 
pacientes es más difícil porque pueden presentar deterioro 
cognitivo que les impida responder de forma correcta a la 

Cuadro 75-2. Medidas generales para la prevención

Factores de riesgo en el paciente Factores de riesgo en el agresor Factores de riesgo comunitario y social

-

-

-
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anamnesis y porque dependen físicamente de un cuidador, 
que puede ser el agresor. El respeto a la autonomía y la 
intimidad de los ancianos es condición sine qua non para 
realizar cualquier acercamiento a su cuidado y asistencia. 
La opinión de los ancianos debe tenerse en cuenta en la 
toma de decisiones, a la hora de diseñar cualquier estra-
tegia de sensibilización social y abordaje del problema del 
maltrato (Zúñiga, Sosa, et al., 2010). Se requiere, además, 
un elevado índice de sospecha y una actitud positiva y 
de escucha ante los problemas de las personas mayores, 
evitando las llamadas «actitudes ageístas», que llevan a 
trivializar, cuando no a ignorar o incluso a achacar a la 
edad estos mismos problemas (Sánchez, Ruiperez 2004) 
(figura 75-1).

Evaluación Clínica

La historia clínica completa y el examen físico exhaustivo, 
incluyendo la evaluación cognoscitiva, es fundamental 
en la valoración del anciano con sospecha de maltrato. 
Estudios retrospectivos en salas de urgencias muestran 
que los médicos rara vez preguntan sobre maltrato, aun 
cuando hay datos que sugieran la posibilidad de éste. El 
abordaje completo también es importante para los pro-
cedimientos legales que tal vez serán necesarios (Lanchs, 
2004). La evaluación clínica completa se presenta en los 
cuadros 75-3 y 75-4.

La exploración física de toda la superficie corporal 
es necesaria para precisar la presencia, el tamaño, sitio y 
número de lesiones. La evaluación cognoscitiva también 
debe realizarse, para identificar si hay demencias o deli-
rium, pues estos pacientes están expuestos al maltrato, ya 
que no pueden dar informaciones confiables y, quizá no 
tengan capacidad para tomar decisiones sobre posibles 
intervenciones (Lachs, 1995 y Lachs, 2004). La evaluación 
adecuada requiere de la visita domiciliaria en la cual ha de 
obtenerse información de varias fuentes, incluyendo otros 
familiares y vecinos. El maltrato contra el adulto mayor 
puede no percibirse por pensar que las lesiones se relacio-
nan con enfermedades o con el envejecimiento normal.

Tamizaje

Las guías de la American Medical Association (AMA) pro-
ponen que todos los adultos mayores deben interrogarses 
sobre violencia intrafamiliar, aunque no exista evidencia 
física, pues la frecuencia de maltrato es alta y hay una 
tendencia para que los casos sin síntomas evidentes no 

 Cuadro 75-3. Evaluación clínica completa

Área Abordaje Detección

-

-

-

-

Figura 75–1. Índice de sospecha y actitudes positivas.

Muerte

Actitudes
edaístas

Aislamiento

MALTRATO

Trastorno en 
la funcionalidad

Síndromes 
geriátricos

Trastornos 
depresivos
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sean reconocidos. Instrumentos más cortos y sencillos de-
ben utilizarse en ambientes más saturados, como las salas 
de urgencias, mientras que instrumentos más detallados 
deben emplearse durante la evaluación geriátrica integral. 
Existen varios instrumentos que pueden usarse para ayu-
dar en la evaluación inicial (Fulmer, 2004) (cuadro 75-5). 
Sin embargo, la AMA, instrumento creado por la American 
Medical Association como una guía ante la sospecha de 
maltrato al adulto mayor, no requiere de personal espe-
cializado para su aplicación. Consta de nueve preguntas 
dicotómicas que evalúan la presencia de cuatro tipos de 

maltrato omitiendo el abuso sexual. Puede aplicarse tanto 
a nivel comunidad como hospitalario (AMA, 1994).

Intervenciones

Enfrentarse al maltrato de personas mayores y reducirlo, 
requiere un enfoque multisectorial y multidisciplinario 
(OMS, 2002). En definitiva, el maltrato a las personas ma-
yores sólo se podrá prevenir de forma eficaz si se desarrolla 
una cultura que favorezca la solidaridad intergeneracional 
y que rechace la violencia. No es suficiente identificar los 

 Cuadro 75-5. Instrumentos de tamizaje para maltrato

Instrumento Autor (año) Estructura

Instrumentos de abordaje cualitativo

Harborview Medical Center Elder Abuse Diagnostic 
and Intervention Protocol

Case Detection Guidelines et al

Elder AssessmentInstrument et al

Assessment protocol

Instrumentos de abordaje cuantitativo

Health Attitudes Living arrangements Finances et al.

Brief Abuse Screen for the Elderly et al.

Indicators of Abuse Screen et al.

Hawlek-Sengtock Elder Abuse Screening Test et al.

 Cuadro 75-4. Evaluación clínica ante sospecha de maltrato al anciano

-

-
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casos de maltrato a las personas mayores. Se deben desarro-
llar las estructuras que permitan la provisión de servicios 
(sanitarios, sociales, de protección legal, entre otros) para 
responder de forma apropiada y de manera eventual pre-
venir el problema (Cordero, García et. al., 2010).

El médico debería identificar a familias en donde el 
abandono de los ancianos represente un alto riesgo. Para 
este propósito, resulta imprescindible valorar factores 
asociados como la personalidad del anciano, longevidad, 

evolución de las enfermedades crónico-degenerativas, 
disfunciones familiares, estrés del cuidador, problemas 
económicos, falta de apoyo familiar, deterioro funcional, 
abuso de drogas o alcohol e historia previa de violencia 
en la familia (Félix y Hernández, 2009).

Debido a que la información es casi inexistente, se 
requiere concientizar a los profesionales de la salud para 
que realicen de manera oportuna y eficaz los informes 
correspondientes y en su caso la denuncia de maltrato 
en el adulto mayor, sobre todo en los casos de abandono 
(Félix y Hernández, 2008). Por esto es muy importante 
que las intervenciones profesionales que se hagan a futuro 
para intentar modificar las situaciones de abuso y mal-
trato en la vejez incluyan, tanto a las familias como a las 
diversas instituciones. De este modo se amplía la mirada 
y se incluye el estudio y capacitación, tanto de los cuida-
dores formales (una enfermera de un hospital geriátrico) 
como de los informales (la hija que cuida a su madre con 
Alzheimer), lo que irá disminuyendo la probabilidad de 
que los cuidadores se vean sobrepasados y maltraten las 
personas a su cargo (Letelier, 2005).

Si se llega a tener una gran sospecha de que la persona 
mayor está sufriendo abusos, maltrato o ambos, se ha de 
valorar el riesgo y se ha de averiguar si es una situación 
aguda o crónica, estableciendo un plan de actuación in-
tegral que, ha de contemplar la atención médica, social y 
la actuación legal (cuadro 75-6).

Se debe desalentar las actitudes que tienden a negar 
el paso de los años; de este modo, los ancianos tendrán 
el derecho a vivir con dignidad, sin sufrir malos tratos ni 
explotaciones y se les brindará la posibilidad de partici-
par con plenitud en las actividades educativas, culturales, 
espirituales y económicas que la sociedad les ofrece (Le-
telier, 2005).
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Miembro del 

equipo
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Teleasistencia 

 
María del Carmen García Peña, María Claudia Espinel Bermúdez

 INTRODUCCIÓN

México está enfrentando un proceso de cambio demográ-
fico sin precedentes como resultado de la disminución en 
la tasa de fertilidad y mortalidad, así como el incremento 
en la esperanza de vida.

Según cifras del censo del año 2000, el grupo de 0 
a 14 años de edad representaba 34.2% del total de la 
población, cifra que disminuyó a 29.4% para el 2010. En 
comparación, el grupo de 60 años de edad y más que re-
presentaban 7.2% del total en 2000, se incrementó a 9.0% 
en 2010. Para el año 2050, uno de cada cuatro mexicanos 
será parte de la población envejecida.

La evidente trasformación demográfica se ha acompa-
ñado de una polaridad epidemiológica, combinando retos 
relacionados con causas infecciosas, salud perinatal y ma-
terna, deficiencias en nutrición y retos relativos a enferme-
dades crónicas como diabetes, hipertensión, enfermedades 
cardiovasculares. Las enfermedades no transmisibles son 
las principales causas de mortalidad en los ancianos. En 
el año 2009, diabetes mellitus, enfermedades del corazón, 
tumores malignos y enfermedad cerebrovascular ocupa-
ron los primeros cuatro lugares como principales causas 
de mortalidad y representaron 60% del total de muertes 
ocurridas en mayores de 60 años. Sin embargo, el total 
de muertes se redujo en más de 45% entre 1980 y 2009, 
dato que se relaciona con el aumento en la esperanza de 
vida. En México, según datos del CONAPO (Consejo 
Nacional de Población) en 2010, la esperanza de vida 
era de 74 años de edad (71 años para hombres y 77 años 
para mujeres) y se espera que para 2050 se incremente a 
un global de 79.4 años (77 años para hombres y 82 años 
para mujeres). Esta ganancia en años de vida no significa 
un incremento en vida saludable. De hecho, informes de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) reportan 
que la esperanza de vida a los 60 años para el 2011 era 

de 21 años, pero al considerar esperanza de vida saludable 
esta cifra se reduce a 15.4 años (16.3 años para mujeres 
y 14.5 años para hombres) lo que significa que seis años 
en promedio serán vividos en discapacidad.

Enfrentar el cambio demográfico y epidemiológico 
es en el momento presente y en un futuro próximo uno 
de los desafíos más importantes para México. Entre otras 
tareas, está la de mantener y prolongar la vida saludable 
de los mayores de 60 años, promover la autonomía, pero 
también la de atender y cuidar a largo plazo a pacientes 
dependientes y con pérdidas de funcionalidad. En este 
sentido, la teleasistencia y otras tecnologías de la informa-
ción podrían ser los esquemas de provisión de servicios 
públicos de salud como una alternativa para incrementar 
la eficiencia y para abatir las barreras de acceso.

Por ello es que ante los constantes avances tecnológi-
cos en telecomunicaciones e informática, se abre un área 
de oportunidad para la extensión de la atención en salud 
fuera de su ámbito tradicional, a partir de la inserción de 
herramientas tecnológicas que de manera clásica han sido 
agrupadas en tres grandes bloques, sin que ello implique 
ser las únicas variantes: 1) telemedicina: a partir de la 
comunicación de voz y datos (redes sociales, chat, video-
conferencia, entre otros) entre profesionales de la salud de 
diferentes centros que intercambian información de casos 
clínicos, asesoría específica para la atención o intercambio 
de marcas vitales para la atención en sitio de pacientes 
que han sido trasladados entre unidades de atención; 2) 
educación a distancia a personal de salud o pacientes y 
cuidadores, a fin de recibir capacitación con grupos o pro-
fesionales sobre un tema en particular y para lo cual no se 
requiere intercambio en tiempo real (correo electrónico, 
videoconferencias pregrabadas, plataformas interactivas en 
Internet entre otros), estos esquemas resultan útiles a la 
hora de brindar información a un gran número de perso-
nas sin que éstas tengan que ser convocadas en un mismo 
lugar; 3) atención directa a pacientes que se encuentran en 
áreas geográficas diferentes al personal de la salud a través 
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de múltiples dispositivos de comunicación unidireccional 
o bidireccional de conexión en tiempo real (botones de 
alarma, sensores, celulares, entre otros) mediante una 
central telefónica o de respuesta directa, estableciendo re-
laciones médico-paciente para conocer su estado de salud 
y recomendar opciones de atención. Este último esquema 
será discutido en el presente capítulo y será estudiado a 
partir de las necesidades puntales de teleasistencia en la 
atención de los adultos mayores y cómo se ha integrado a 
intervenciones médico-sociales que se han extendido no 
sólo a los pacientes, sino también sus cuidadores.

El impacto en el uso masivo de estas herramientas ha 
sido atribuido principalmente a la independencia en las 
vías de comunicación respecto a estrategias tradicionales, 
así como su inserción en infraestructuras tecnológicas de 
bajo costo y uso masivo que las convierten en estrategias 
complementarias a la atención tradicional mejorando en 
su conjunto la oportunidad, equidad y acceso a la atención 
en salud, así como la calidad de la atención y eficiencia en 
el uso de recursos sanitarios.

Se presentará una revisión al tema de la teleasistencia 
de manera general y en particular orientada a la atención 
de los adultos mayores, las concepciones teóricas de la 
misma, debilidades en su implementación y fortalezas 
informadas en estudios científicos.

TELEASISTENCIA Y ATENCIÓN  
TRADICIONAL: PARADIGMAS  
Y PERSPECTIVAS DE LA  
ATENCIÓN EN EL ANCIANO

El término teleasistencia ha sido ampliamente definido, 
inclusive en ocasiones se confunde con telemedicina, 
dado que se originó a partir de este término que data 
del decenio de 1970-79; sin embargo, las diferencias en 
los términos discutidas antes, delimitan los alcances de 
cada estrategia, en este sentido la teleasistencia se refiere 
al uso de dispositivos de telecomunicación para proveer 
atención sociosanitaria directamente a un usuario o pa-
ciente mediante una central de recepción quien cuenta 
con personal entrenado para dar respuesta, atención o 
gestoría de acuerdo a las necesidades (sociales o en salud) 

informadas por los usuarios al otro lado del teléfono o dis-
positivo de comunicación utilizado (figura 76-1). Mientras 
que la telemedicina es un sistema de trasmisión de datos 
médicos en audio, video o ambos, mediante dispositivos 
tecnológicos que permiten la interacción en tiempo real 
entre profesionales de la salud o entre éstos y sus pacien-
tes ubicados en diferentes lugares, para tomar decisiones 
acerca de la atención médica, diagnóstico o tratamiento, así 
como constituye una plataforma de la educación médica. 
Es una herramienta utilizada por los profesionales de salud 
para dar atención y soporte fuera del ámbito institucional, 
pero complementado en la atención del sistema de salud 
y sustentado en la implementación de herramientas tec-
nológicas. De aquí que los términos sean confundidos con 
frecuencia a pesar de sus objetivos particulares.

Es deseable que las herramientas tecnológicas ligadas 
a la teleasistencia consideren algunos factores que se han 
relacionado con la implementación en cualquier servicio 
de salud, ya que los dispositivos tecnológicos por sí solos 
no ofrecen impactos en salud a menos que estén ligados a 
una red de servicios de salud o como complementario a la 
atención de los servicios médicos, asistenciales o sociales. 
Postema et al., analizan los factores que pueden influir en 
una implementación exitosa de esquemas de teleasistencia.

La tecnología es el primer eslabón de éxito en la 
implementación de la teleasistencia y basa sus resultados 
en la capacidad innovadora del fabricante o diseñador 
de los dispositivos de telecomunicación. Al momento de 
implementar una estrategia tecnológica es necesario cono-
cer la efectividad y eficiencia de la misma y analizar si el 
dispositivo cubre las expectativas del trabajo requerido en 
términos de facilidad de uso, intuición, ergonomía y poten-
cial para agregar nuevas aplicaciones entre otros aspectos. 
Estos aspectos se relacionan además con el contexto ex-
terno de la organización en términos de regulaciones de 
uso de tecnología, transmisión de datos, confidencialidad, 
así como aspectos de sustentabilidad del sistema en el 
tiempo ante restricciones físicas, legales o financieras. El 
clima organizacional de la institución o sistema también 
es un factor decisivo en la forma cómo se insertan nuevas 
estrategias en teleasistencia, una alternativa para su imple-
mentación es la disponibilidad de protocolos de operación 
y procesos, una parte fundamental de las instituciones de 
salud es infraestructura en términos físicos y materiales, 

Hogar del paciente

Seguimiento y comunicación bidireccional

Operador telefónico
Urgencia

Soledad

Recordatorios 
de citas o de toma 
de medicamentos

Información 
y servicios

Solicitud por 
síntomas de 

alarmas

Centro de atención

Personal de salud 
(enfermera)

Solución

Celular configurado

Recursos 
propios

Recursos 
institucionales

Recursos 
terceros

Figura 76–1. Esquemas de comunicación.
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ya que muchas intervenciones novedosas y efectivas fra-
casan en su intento por implementarse debido a la falta 
de una infraestructura adecuada para su funcionamiento, 
en este sentido algunos dispositivos tecnológicos ligados 
a la teleasistencia tienen la ventaja de ser insertados a la 
red de telecomunicaciones de las instituciones; sin embar-
go, los tomadores de decisiones deben hacer un análisis 
consciente de las posibles aplicaciones a largo plazo que 
puedan ser implementadas. El contexto donde interac-
túan los usuarios y proveedores es un elemento clave en 
el uso de las estrategias de teleasistencia, en las que tiene 
especial importancia romper con el paradigma de que las 
interacciones vía dispositivos de telecomunicación son 
frías y distantes, para lo cual es importante considerar las 
necesidades y demandas de los usuarios a modo que los 
proveedores describan el perfil de los usuarios y busquen 
satisfacer necesidades de salud y empatía, además la com-
plementariedad con los servicios tradicionales, en especial 
de atención domiciliaria permiten reforzar las interaccio-
nes humanas, más allá de los dispositivos tecnológicos, por 
otra parte es importante considerar el perfil del grupo de 
intervención (adultos mayores dependientes, con deterioro 
cognitivo, frágiles o independientes que viven solos, entre 
otros) para definir el grado de interacción o soporte para 
cada grupo, por último la suma de los puntos anteriores 
abre el camino para introducir nuevas estrategias de telea-
sistencia de manera planeada y organizada (figura 76-2).

Bajo este marco de referencia, la viabilidad en la im-
plementación de herramientas tecnológicas en la atención 
en salud encuentra opiniones polarizadas acerca de su 
inserción en la atención habitual de los servicios. Estudios 
al respecto, han identificado un común denominador, la 
resistencia natural a las nuevas tecnologías, no sólo entre 
pacientes, sino también entre los profesionales de la salud, 
quienes podrían no percibir los beneficios potenciales de 
la tecnología y se inclinan más al uso de formas tradiciones 
de interacción. El alto costo de dispositivos y sistemas de 
telecomunicación pueden representar una barrera infran-
queable e insostenible desde el punto de vista financiero 
para los sistemas de salud y los usuarios, por otra parte la 
inserción de la telecomunicación en los servicios de salud 

ha promovido, al menos en algunas experiencias, que la 
atención de los pacientes sea provista por personal no mé-
dico entrenado en interpretar sólo los resultados derivados 
de la atención a distancia, lo cual implica para el sistema 
implementar sistemas de vigilancia y detección oportuna 
de errores. Por otra parte, los esquemas tradicionales de 
atención tienen una interacción directa, personalizada y 
constante con los adultos mayores, de ordinario el mismo 
personal médico se encuentra en el horario de atención 
solicitado, lo cual crea vínculos cara a cara de confianza 
y conocimiento integral de los pacientes, mientras que en 
algunos esquemas de teleasistencia el usuario interactúa 
con diferentes proveedores de servicio, según el horario 
de contacto, la interface de conexión y la compañía que 
administra el servicio, por lo que a pesar de la disponibili-
dad inmediata del servicio, éste no genera interrelaciones 
personales con los usuarios, lo que aumenta el aislamiento 
de los ancianos en los hogares, lo cual podría ser motivo de 
estrés, desconfianza y desapego a las recomendaciones ante 
los frecuentes cambios de personal y poca empatía que este 
sistema podría imponer. 

En contraste, revisiones sistemáticas sobre el tema 
informan resultados positivos de la interacción de los 
servicios tradicionales con las herramientas tecnológicas 
de telecomunicación en términos de efectos en salud y 
eficiencia de los servicios, en especial cuando se combina 
la teleasistencia con atención domiciliara; por ejemplo, que 
permite dar continuidad a la solitud del usuario o contar 
con alguien que consideran “cercano”, así como también 
los esquemas de teleasistencia dependientes del médico 
de primer contacto en los que se extiende la atención tra-
dicional al hogar de los usuarios mediante los dispositivos 
tecnológicos, asimismo exponen que las barreras de su im-
plementación deben analizarse desde su contexto particular, 
considerando acciones de sensibilización y aprendizaje, así 
como evaluando las relaciones costo-eficacia de la inserción 
de estas herramientas antes de la puesta en operación de 
las mismas y definir el perfil idóneo de los usuarios que 
permitan potencializar las bondades de estas estrategias.

Áreas de viabilidad para la implementación de telea-
sistencia han sido los esquemas de atención domiciliaria 
a grupos específicos y vulnerables donde los profesionales 
de la salud pueden monitorizar y dar atención y reco-
mendaciones a los pacientes sin que éstos se desplacen 
a los servicios de salud. La alta demanda de atención 
domiciliaria no sólo surge ante la presencia de ancianos 
con multimorbilidad, pérdida de autonomía y discapaci-
dad, sino también derivado de necesidades sociales que 
no encuentran respuesta en los servicios tradicionales de 
salud, lo que ha promovido la incorporación de nuevos 
modelos de atención orientados a la población anciana en 
los cuales los esquemas de teleasistencia representan una 
herramienta complementaria a la atención médico-social. 
De hecho, la teleasistencia puede considerarse como una 
alternativa viable para promover el “envejecer en casa”, lo 
cual implica ofrecer condiciones de comunicación entre 
los servicios médico-sociales y los ancianos, así como sus 
cuidadores a fin de que en la medida de lo posible puedan 
ser resueltas necesidades cotidianas o sentidas relativas a 
su salud y el entorno social, también incentivar actividades 

Tecnología

Contexto externo

Clima organizacional

Contexto de los usuarios

Implementación de la teleasistencia

Figura 76–2. Factores clave en la implementación de estrategias 
en teleasistencia.
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870 Geriatría

que promuevan la independencia del anciano y faciliten 
las relaciones y contactos sociales desde sus hogares 
mejorando su calidad de vida. Para los sistemas de salud 
además representa una importante alternativa la atención 
en el hogar a padecimientos crónicos que de otra manera 
requerirían largas estancias hospitalarias, y que podrían ser 
suplidas con una estrategia de teleasistencia en el hogar, lo 
que abatiría los riegos hospitalarios a los que se exponen 
los pacientes que incluyen pérdida de funcionalidad y 
desnutrición, mejorando la satisfacción de la atención y 
optimizando la rotación de camas institucionales.

La teleasistencia es un área que presenta múltiples 
posibilidades de unión entre la atención tradicional insti-
tucional y la atención en el hogar, así como un medio para 
insertar intervenciones médico-sociales de tipo preventivo 
o de rehabilitación, con el monitoreo de los servicios de 
salud de referencia, donde la investigación científica podrá 
aportar cada vez más evidencia sobre los efectos de nuevas 
aplicaciones o servicios que puedan derivarse a la atención 
en salud de esta población.

EXPERIENCIAS DE INSERCIÓN

Un escenario clásico de la inserción de la tecnología en 
la atención en salud se presenta en diversos países donde 
las estrategias de teleasistencia hacen parte habitual de 
los esquemas de atención públicos y en muchos casos 
con participación de instituciones privadas, tal es el caso 
de países como China y Japón donde el avanzado proceso 
de envejecimiento, paralelo a la introducción continua de 
herramientas tecnológicas, representa un ejemplo claro del 
quehacer de la atención en salud a los adultos mayores y 
el uso particular de estrategias de teleasistencia.

Desde el decenio de 1990-99 estos países promovie-
ron la introducción de iniciativas nacionales y locales de 
atención mediante sistemas de telecomunicaciones, tal 
como Hong Kong que introdujo un sistema de urgencia 
médica con personal disponible las 24 horas donde los 
ancianos pueden solicitar ayuda ante una necesidad par-
ticular o servicio médico presionando un botón de alarma 
o a través de un monitor de video conectado vía remota 
al sistema de urgencia donde la interacción con el perso-
nal está orientada no sólo a proveer atención o soporte 
en salud, sino también ayuda emocional o servicios de 
comunicación o recordatorios. Por su parte en Japón una 
iniciativa pública fue la creación del proyecto “Hometown 
Cell Phone Project”, en cooperación con organizaciones no 
gubernamentales que fue implementado en Tokio y Kioto 
y sus áreas metropolitanas, para la provisión de servicios 
de salud virtuales orientados adultos mayores quienes a 
través de un botón de alarma se conectan a centros de 
atención por enfermería que operan las 24 horas del día 
para ofrecer servicios ante una urgencia médica y contar 
con la disponibilidad de ambulancia. Se ofrecen además 
servicios de dispositivos en los domicilios de los ancianos 
con enfermedades crónicas, necesidades de asistencia con 
actividades de la vida diaria así como a aquellos adultos 
mayores que viven solos o pasaran la mayor parte del día 
solos y que representan 50% de la población anciana en 

Japón. Por otra parte se buscó implementar nuevas apli-
caciones para teléfonos celulares, ya que para 2009, 70% 
de los adultos mayores de 60 años de edad los utilizaban 
y estaban habituados a ellos, lo cual es un paso adelante 
para la implementación de aplicaciones de teleasistencia. 
A pesar de los esfuerzos por implementar estas estrategias 
no se ha probado su efectividad en resultados en salud.

Otro ejemplo interesante es la inserción de diferentes 
modelos de teleasistencia en España, donde desde 1990 
se implementaron los primeros servicios de este tipo aus-
piciados por el Ayuntamiento de Madrid, con el objetivo 
de proporcionar seguridad y evitar el aislamiento de los 
usuarios, movilizar recursos ante necesidades puntuales 
y complementar la atención con la de otras prestaciones 
sociales relacionadas, para 2001 ya se tenían 9 425 usuarios 
y para 2012 contaban con 133 216 adultos mayores, de 
los cuales 66% eran mayores de 80 años de edad, en su 
mayoría mujeres (86%) y donde 86% de los casos vivían 
solos, según encuestas de satisfacción realizadas, 97.4% 
de los usuarios informaron los servicios como excelentes, 
lo cual permitió considerar su financiamiento por cuatro 
años más, bajo este mismo tenor la Junta de Andalucía a 
través de la Agencia de servicios sociales y dependencia 
de Andalucía, implementó el Servicio Andaluz de Telea-
sistencia, un sistema personalizado para situaciones de 
urgencia o inseguridad, soledad y aislamiento que permite 
a sus usuarios mantener el contacto vía telefónica perma-
nente con operadores vía remota quienes interactúan con 
los adultos mayores y sus cuidadores a fin de mantener 
comunicación de apoyo ante situaciones de soledad, recor-
datorio de citas médicas, aviso a familiares y movilización 
de recursos en caso de urgencias, recordatorio en toma de 
medicamentos, entre otros, con una cobertura de más de 
44 000 usuarios, con los cuales a 2011 habían mantenido 
un millón de horas de conversación con los 73 operadores 
del centro, el perfil de los usuarios está conformado en 70% 
por adultos de 75 años de edad y más años, en su mayoría 
son mujeres (80%), quienes en la mitad de los casos viven 
solas en su domicilio, el programa tiene especial atención 
a adultos mayores con Alzheimer a los cuales además de 
las actividades generales se les apoya en adecuaciones de 
seguridad con dispositivos de monitoreo e inserción a otros 
programas sociales; el servicio de teleasistencia es gratuito 
para la mayoría de las personas y quienes pagan por el 
servicio al mes desembolsan entre 3.6 y 10.8 euros al mes 
(entre $60.00 y $200.00 pesos mexicanos, al cambio).

Por último, especial mención al programa nacional de 
teleasistencia en el Reino Unido, que se ha considerado 
como el ejemplo más consistente de esta estrategia a nivel 
mundial, una fortaleza de su implementación radica en el 
esquema de financiamiento gubernamental centralizado 
que controla los diferentes proveedores locales, lo cual 
mantiene el mismo esquema de beneficios para todos los 
usuarios; el programa de teleasistencia tiene como objetivos 
mejorar la calidad de vida, brindar estrategias de seguridad 
en el hogar, reducir los ingresos y estancias hospitalarias y 
dar cuidados a largo plazo desde los hogares, a partir del 
fortalecimiento de actividades orientadas a los adultos 
mayores (principales usuarios del sistema) y sus cuidadores 
primarios, con apoyo en los servicios de atención social y 
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871TeleasistenciaCapítulo 76

en salud gubernamental y donde la función del personal 
de enfermería es la base fundamental de las acciones de 
asistencia a los adultos mayores. A 2010 se estimaba que el 
programa de teleasistencia daba cobertura alrededor de un 
millón y medio de personas a través de sistemas de botón de 
alarma, cifra que representaba cerca de 15% de los adultos 
de 65 años de edad y más años en el Reino Unido.

En México no se cuenta con iniciativas para el uso 
masivo de estas tecnologías. El sistema de salud no los 
ha incorporado a escala nacional y existen sólo experien-
cias piloto y datos derivados de algunas investigaciones 
científicas, si bien compañías privadas han iniciado la 
implementación a particulares.

EVIDENCIAS EN LA EFECTIVIDAD  
DE LA TELEASISTENCIA

Diversas revisiones de la literatura han analizado los 
efectos de la teleasistencia en la población anciana, donde 
la efectividad en resultados en salud o calidad de vida es 
discrepante debido a la metodología utilizada, tamaños de 
muestra y definición de grupos control, por otra parte los 
resultados deben estar de acuerdo a su marco de referen-
cia en el cual las intervenciones fueron implementadas, 
Reeder et al., a partir de una revisión sistemática expone 
estudios en que las estrategias de teleasistencia mantiene 
la independencia de los adultos mayores al mantener las 
funciones físicas y cognitivas, mientras que otros estudio 
revelan que no hay un cambio importante en la calidad 
de vida ni disminuyen la carga del cuidador, Mahoney 
evidencia que de acuerdo a la patología prevalente en los 
ancianos y el enfoque y requerimientos de la intervención, 
los resultados pueden ser más o menos efectivos, realizó 
un estudio a 1 229 cuidadores de ancianos con deterioro 
cognitivo, se probó la inserción de un sistema telefónico 
de apoyo al cuidador durante 12 meses, encontrando 
diferencias significativas en la disminución del grado de 
estrés del cuidador, Joe y Demiris revisaron estudios que 
incluían el uso de celulares como dispositivo de teleco-
municación y sensor de caídas para diversas patologías 
(diabetes, caídas, deterioro cognitivo, osteoartritis), mejora 
la calidad de vida y bienestar de los ancianos; sin embar-
go, en relación con las caídas por ejemplo, los equipos 
no pueden predecir este riesgo, Ekeland et al., ponen en 
evidencia efectos en la reducción en uso de servicios de 
salud y mejoran indicadores en especial las estrategias 
que se complementan con seguimiento por enfermeras 
en el hogar, donde resalta la importancia del personal de 
enfermería como mediador entre los adultos mayores y la 
tecnología. En este sentido While y Dewsbury analizan los 
efectos de diversos esquemas de teleasistencia y la función 
de la atención de enfermería, en este sentido sugieren que 
tienen un impacto positivo en grupos específicos como 
adultos mayores con enfermedades crónicas de largo 
plazo, facilitando el acceso a los servicios ante síntomas 
específicos y definidos con claridad, mejora el apego a 
tratamientos y reduce las admisiones hospitalarias, por 
su parte los pacientes perciben una mejor relación con 
los servicios de teleasistencia, Favela et al., realizaron un 

ensayo clínico controlado a 133 ancianos frágiles asignados 
al azar a teleasistencia con botón de alarma más visitas de 
enfermería, contra visitas de enfermería y un grupo con-
trol puro que recibió atención habitual, cabe mencionar 
que el sistema de teleasistencia no contó con un centro 
remoto de llamadas, dado que la señal del botón de alarma 
era recibida por el celular inteligente de la enfermera, lo 
cual constituyó una fortaleza del estudio; luego de nueve 
meses de intervención, el grupo de teleasistencia con uso 
de botón de alarma más visitas de enfermería presentó 
una significativa reducción en proporción de sujetos con 
fragilidad (5.1%) en comparación con los otros grupos 
(12.8 y 24.3% respectivamente), lo que demuestra que el 
uso de la tecnología, más la atención del personal de salud, 
potencializa los resultados esperados, Stevenson et al., a 
través de un ensayo clínico estratificado no aleatorizado 
a 2 600 adultos mayores de 65 años de edad evaluaron el 
efecto de teleasistencia con el uso de monitoreo funcional 
(97.9% de los casos), detectores de caída (22.8%), botones 
de alarma (46.4%) y monitores de seguridad (10.3%) en 
comparación con la atención habitual de primer contacto, 
luego de 12 meses de seguimiento se observó que 46.8% 
de los participantes que recibieron teleasistencia tuvieron 
admisiones hospitalarias en comparación con 49.2% del 
grupo control, diferencia que no fue significativa, en un 
análisis ajustado por diversas covariables la teleasistencia 
destaca como un factor protector, pero igualmente por 
esta razón no resultó significativo (riesgo relativo 0.90, 
IC 95%: 0.75-1.07, p= 0.211), igual comportamiento se 
presentó en el ingreso a residencias y atención primaria, sin 
que la teleasistencia representara una ventaja importante. 

Takahashi et al., a partir de un ensayo clínico controlado 
que evaluó el impacto a un año de uso de teleasistencia en 
comparación con la atención habitual en ingresos hospita-
larios y al servicio de urgencias en 205 adultos mayores con 
múltiples comorbilidades, no encontraron diferencias entre 
las hospitalizaciones y uso de servicios de urgencias entre los 
adultos con teleasistencia o atención habitual (63.7% contra 
57.3%, p= 0.35); sin embargo, al año de seguimiento hubo 
una diferencia estadísticamente significativa en el porcenta-
je de mortalidad que fue mayor en el grupo de teleasistencia 
(14.7%) en comparación con los que recibieron atención 
habitual (3.9%), los investigadores atribuyen sus resultados 
a diversas dificultades metodológicas para evitar sesgos de 
observación y posibles confusiones no consideradas; sin 
embargo, concluyen que las estrategias de teleasistencia 
requieren contar con infraestructuras efectivas para que 
puedan ofrecer un cambio clínico en los pacientes. 

Sintonen e Immonen mediante un estudio transversal 
analítico representativo a 556 adultos de 55 años de edad y 
más años (edad promedio 66 años) residentes en Finlandia, 
hacen una reflexión sobre los alcances de la teleasistencia 
desde la perspectiva de sus usuarios potenciales que pudie-
ra aportar respuestas a las discrepancias en los resultados 
reflejados, analizaron variables relativas a la funcionalidad, 
autopercepción de salud y estado cognitivo a fin de dividir 
los grupos en ancianos frágiles y ancianos robustos, así 
como escala de ansiedad ante la tecnología y la adopción 
de nuevas innovaciones, los resultados reflejaron que los 
ancianos frágiles observaron mayor nivel de ansiedad ante 
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la tecnología que el grupo de ancianos robustos y perciben 
también mayores barreras físicas en su uso, lo cual dismi-
nuye su disponibilidad a adoptar estas nuevas tecnologías, 
estos resultados son interesantes y deberán reproducirse 
en diferentes poblaciones, ya que podrían condicionar un 
perfil idóneo para el uso de servicios que involucran nuevas 
tecnologías, así como crear ambientes propicios para que la 
introducción de estos servicios no genere rechazo entre los 
adultos mayores, logrando mayor apego a las recomenda-
ciones y por último mejores resultados en salud.

TELEASISTENCIA Y SUS MÚLTIPLES  
PROPÓSITOS

El envejecimiento de la población no sólo genera un abanico 
de necesidades, sino que conlleva una creciente demanda 
de servicios sociales y de salud que deberá determinar 
nuevas políticas sociales y en salud, en especial ante la cre-
ciente proporción de adultos mayores con ciertos grados 
de dependencia que viven solos o pasen la mayor parte del 
tiempo solo. La función que desempeñan los cuidadores 
formales e informales ha sido motivo de estudio desde la 
perspectiva social, salud y económica como una fortaleza 
del cuidado en el hogar y en la promoción de actividades 
de mantenimiento físico y mental complementarias a la 
atención de los servicios de salud; sin embargo, ni las familias 
ni los tomadores de decisiones a nivel gubernamental están 
preparados ni logística ni desde el punto de vista financiero 
para mantener un equilibrio entre las necesidades de los 
propios cuidadores ante la atención a los adultos mayores 
en el largo plazo y las necesidades diversas de los adultos 
mayores ante su salud y cuidado básico e instrumental, 
lo cual se ha denominado como “dilema de la atención” 
y ha derivado en una demanda sostenida hacia nuevos 
servicios de salud domiciliarios, esquemas de atención en 
comunidad que se fortalecen en tecnologías de monitoreo, 
comunicación a fin de favorecer tanto la atención en salud 
tradicional como los cuidados en el hogar y las necesidades 
sociales del adulto mayor a largo plazo, en este sentido la 
teleasistencia ha tomado especial atención como un sistema 
organizado y compartido financieramente entre el sector 
público y los adultos mayores y sus familias para mantener 
la relación entre el cuidado en el hogar, las necesidades so-
ciales y de atención en salud por parte de las instituciones 
formales, así como el apoyo a cuidadores y ancianos solos 
ante situaciones de riesgo.

La teleasistencia tiene la capacidad de orientarse 
hacia múltiples necesidades según los dispositivos tecno-
lógicos involucrados, en este sentido de acuerdo al grado 
de desarrollo tecnológico involucrado los dispositivos se 
dividen por generaciones, la primera generación se refie-
re a equipos de alarma (botón de alarma tipo pulsera o 
colgante). Se activan por el usuario y tienen una interfaz 
de conexión a un centro de control donde un gestor de 
llamadas o personal de enfermería puede dar respuesta 
inmediata al usuario mediante llamada telefónica a su 
domicilio o contactando a un miembro de su red de 
apoyo (vecino, familiar o amigo). La segunda generación 
de dispositivos, se desarrolló a partir de la introducción 

de sensores de seguridad para el hogar u oficinas como 
sensores de humo, calor o gas, a continuación fueron 
implementados en servicios de teleasistencia para el cui-
dado de adultos mayores ante una urgencia en el hogar; 
sin embargo, las nuevas aplicaciones de sensores pueden 
mantener transmisión continua de datos sobre patrones 
habituales de comportamiento que ante un evento no 
esperado, alerta al sistema y se conecta con una central de 
control para entablar contacto con el usuario o su red de 
apoyo. Por último la tercera generación de dispositivos ha 
sido desarrollada a partir de la tecnología de banda ancha 
y redes inalámbricas, lo cual ha permitido la comunicación 
bidireccional y en tiempo real entre el adulto mayor o 
usuario del servicio y su médico, enfermera o centro de 
apoyo virtual y permite su uso dentro o fuera del hogar, 
asimismo el personal puede recibir la señal del dispositivo 
en un celular inteligente lo que facilita la disponibilidad 
del mismo fuera de las centrales de llamadas.

Debido a los diferentes dispositivos disponibles, así 
como a la rápida conexión entre los usuarios y proveedores 
de servicios, el sistema de teleasistencia más utilizado ha 
estado orientado desde la perspectiva de los servicios de 
salud donde representa una alternativa de regulación ante 
la alta demanda de servicios, en especial de urgencias, en 
donde un adulto mayor puede disponer en su domicilio 
de un sistema de botón de alarma que se conecta con un 
centro de llamadas o personal de salud, quienes a partir de 
algoritmos estandarizados y validados, identifican y discu-
ten acerca de las necesidades del adulto mayor y orientan 
la resolución de los problemas en el hogar, la visita de un 
profesional de salud o la identificación de una verdadera 
urgencia que requiere atención institucional, estos sistemas 
liberan una enorme demanda de atención ante urgencias 
sentidas y por su parte la población anciana y sus cuidadores 
pueden estar preparados para identificar síntomas urgentes 
que ameritan un ingreso institucional de manera oportuna 
y coordinada entre los servicios de salud y el centro con-
centrador de alertas y la red de apoyo del anciano.

Ante la segunda y tercera generación de dispositivos, en 
especial la teleasistencia ha tomado una función más activa 
en el cuidado de estos pacientes a partir del monitoreo 
de una serie de actividades cotidianas que son registradas 
mediante sensores programados para detectar cambios en 
las condiciones habituales de vida de los ancianos ante los 
cuales se generan alertas al sistema para que el adulto mayor 
o su red de apoyo sean contactados, en este sentido hoy 
en día, el abanico de posibilidades es infinito ante la alta 
tecnología en dispositivos de monitoreo y comunicación 
que pueden llegar a crear “nuevos hogares” automatizados 
e interactivos con sensores que minimizan desde el riesgo 
de accidentes comunes como nivel de temperatura del agua, 
reguladores programados de luz y clima, control de puertas 
y persianas, seguridad y sistemas de vigilancia o sistemas de 
entretenimiento para el hogar entre otros, así como aquellos 
orientados a la atención médica a distancia mediante uso de 
dispensadores electrónicos de medicamentos, dispositivos 
portátiles de monitoreo bioquímico o sensores de movilidad 
ante caídas o pérdidas de conciencia, hasta las de mayor 
complejidad como ropa inteligente que contiene sensores 
incorporados para supervisar la frecuencia cardiaca, pulso, 
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temperatura, entre otros, y por último los dispositivos 
orientados a aminorar el aislamiento social de las personas 
mayores. Estrategias que si bien apoyan la capacidad física 
y emocional de los adultos mayores para “envejecer en el 
hogar”, han abierto el estudio ético y de derechos humanos 
acerca del grado de inmersión de la tecnología en los ho-
gares de los ancianos y el fino límite entre ser apoyado o la 
pérdida de derechos del adulto mayor como la privacidad 
y autonomía en su propio hogar, por lo cual es un tema que 
permite su abordaje desde diferentes esferas y que requiere 
estar revisado siempre a partir de sus beneficios, alcances 
y resultados sin perder la perspectiva en la medicina social 
que apoye el proceso de envejecimiento en el tiempo.

 CONCLUSIÓN

La teleasistencia representa una herramienta importante 
dentro de los modelos de atención a fin de extender los 

servicios sociales y en salud hasta el domicilio de los 
adultos mayores; sin embargo, sus efectos en el mediano y 
largo plazo no han sido del todo concluyentes, lo cual hace 
necesario continuar estudiando el tema de manera objetiva 
a la luz del método científico con poblaciones homogéneas, 
muestras representativas y variables de desenlace, acordes 
con los objetivos de los servicios proporcionados para que 
a partir de los resultados científicos puedan conformarse 
perfiles de la población donde sus resultados logren ser 
maximizados, de tal forma que la implementación al 
interior de los sistemas de salud ofrezca un margen de 
seguridad respecto a los resultados esperados sobre la 
inversión que representa la nueva tecnología.

Por otra parte, el estudio de los nuevos esquemas 
de teleasistencia y tecnologías aplicadas a la población 
anciana a la luz de la bioética, debe considerarse para 
preservar los derechos fundamentales de esta población 
por encima de los objetivos que el sistema de salud o la 
eficiencia del mismo.
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Atención geriátrica  
en servicios de urgencia

 
Mario Ulises Pérez Zepeda

 INTRODUCCIÓN

La Norma Oficial Mexicana (NOM) 027-SSA3-2013 
“Regulación de los servicios de salud” establece los criterios 
de funcionamiento y atención en los servicios de urgencias 
de los establecimientos para la atención médica; define una 
urgencia a todo problema médico-quirúrgico agudo que 
ponga en peligro la vida, un órgano o una función y que re-
quiere atención inmediata. Se comienza el capítulo hacien-
do referencia a esta norma que a pesar de estar actualizada 
y ser el documento que regula este tipo de atención, se deja 
fuera la atención de los adultos mayores. Sin embargo, con 
el esquema de atención que propone la misma norma, se 
puede adecuar para los cuidados específicos de este grupo 
de edad y más adelante se hará referencia a la misma en un 
algoritmo integrador que contemple el esquema de atención 
general propuesto en esta norma.

Por otro lado, los servicios en la medicina geriátrica se 
han diversificado a lo largo de los años, para poder cubrir 
enteramente el espectro de demandas de salud que presenta 
un adulto mayor. Es quizás en esta etapa de la vida donde más 
se incrementan las necesidades para mantener un apropiado 
estado de salud y también donde se diversifican más los ser-
vicios de salud, convergiendo con la asistencia social. De tal 
suerte que un adulto mayor puede requerir desde un cuidado 
prolongado y parsimonioso, hasta una urgencia tal cual se 
conoce en la atención clínica, pasando por todos los niveles 
de atención sanitaria y de asistencia social. Al igual que en los 
otros grupos de edad, los ancianos presentan enfermedades o 
padecimientos agudos (incluyendo lesiones) que requieren 
atención inmediata por poner en peligro la vida o por que 
generan mucho malestar (dolor). El sujeto acude para que su 
problema se atienda y se tomen decisiones con rapidez para 
mejorar su condición. Adicionalmente a esto, este servicio 
provee la oportunidad de comenzar la atención geriátrica 
continua, ya sea en aquellos que permanezcan hospitalizados 

o los que se den de alta, dado que muchas veces es el único 
contacto médico con el que cuentan. Incluso, el acostumbrar 
utilizar servicios de salud puede figurar como un medio de 
contención para acudir a urgencias (figura 77-1).

La línea discontinua significa que puede ir en ambos sentidos, 
pasar del servicio habitual a un servicio de urgencias o del 
padecimiento agudo al servicio habitual únicamente 
(contención)

La línea gruesa indica mayor probabilidad de acudir a un 
servicio de urgencias

Adulto mayor

Utiliza servicios 
de salud

No utiliza 
servicios de salud

Consulta externa    

Cuidados prolongados   
Centro de día

Unidades de rehabilitación, 
nutrición psicología, 

estomatología

Padecimiento agudo

Padecimiento 
agudo

Servicio de urgencias

Figura 77–1. Ubicación de la atención de urgencias en los diferen-
tes niveles sanitarios para el adulto mayor.
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Es en este contexto que se da la atención geriátrica 
en los servicios de urgencias, que si bien puede ser otor-
gada por un médico geriatra (sobre todo aquellos con la 
especialidad de medicina interna previa), existe cierta 
evidencia científica que esto suele ser muy costoso y en 
algunos contextos la escasez de recursos humanos especia-
lizados hace imposible la presencia de tiempo completo 
en un servicio de urgencias a un especialista en geriatría 
o de un equipo multidisciplinario. Es por esto que se han 
implementado diversas estrategias para brindar una aten-
ción especializada a los adultos mayores en estos servicios, 
sin la necesidad de contar con el médico especialista en 
geriatría de tiempo completo en el servicio. Se revisará 
la evidencia científica alrededor de este tema, así como 
los problemas más frecuentes que presentan los adultos 
mayores en urgencias, los abordajes de los mismos y por 
último, con una sección de temas especiales tales pade-
cimientos demenciales, toma de decisiones y cuidados 
paliativos en el servicio de urgencias. Quedan fuera de 
este texto dos temas importantes: atención de urgencias 
prehospitalaria y atención domiciliaria de urgencias. Es 
importante mencionar que la mayor parte de la literatura 
a la que se refiere este capítulo es de adultos mayores en 
servicios de urgencias y con preferencia de lo producido 
en México; sin embargo, dada la escasez de información 
que todavía persiste en el ámbito de la geriatría (figura 77-
2), ha sido necesario incluir textos generados en servicios 
de hospitalización de agudos y de la literatura mundial.

ESTRATEGIAS DE ATENCIÓN INTEGRAL 
AL ADULTO MAYOR EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS

Generalidades

Por el carácter que tienen estos servicios (tanto el de 
geriatría como el de urgencias), pareciera que el uno se 
contrapone con el otro (rápido contra parsimonioso); sin 
embargo, cualquier estrategia de atención que se utilice 

en urgencias para los adultos mayores, se complementa 
al equipo propiamente de urgencias.

Se han propuesto una serie de indicadores de calidad 
de la atención para los adultos mayores (cuadro 77-1) en 
los servicios de urgencias, cuya observancia por parte del 
personal del servicio de urgencias llevaría a un apoyo óptimo 
y satisfacción de las necesidades de atención, según el grupo 
de trabajo de la Sociedad para la Academia de Medicina de 
Urgencias de EUA. En conjunto, una atención de urgencias 
apropiada para el adulto mayor es aquella que consigue 
prevenir la pérdida de funcionalidad a la par que resuelve los 
problemas que ponen en peligro la vida o el motivo de asistir 
al servicio de urgencias, estratificando de manera apropiada 
al adulto mayor mediante herramientas de tamizaje. En 
mayor o menor grado, las estrategias que se han utilizado en 
urgencias para este fin involucran la evaluación geriátrica 
integral (ver capítulos correspondientes) e intervenciones 
específicas según resultados de la misma. Se pueden dividir 
las distintas modalidades de atención desde el ideal que sería 
un equipo de atención especializada en urgencias geriátricas, 
hasta la simple aplicación de una herramienta de tamizaje 
geriátrico. Dicha evaluación debe ser lo más simple posible, 
contemplar la mayor parte de padecimientos que ponen en 
riesgo a los adultos mayores, incremental y sensible (figura 
77-3 y cuadro 77-1), en especial para aplicarse en los servicios 
que no cuentan con ninguna otra estrategia de atención. En 
términos generales la evaluación geriátrica ha demostrado 
ser útil para la prevención de pérdida de funcionalidad y 
otros desenlaces adversos. En este punto cabe destacar que 
la NOM 027-SSA3-2013 dentro del protocolo de atención 
indica la utilización de tamizaje, que si bien se refiere al 
cribado convencional de un servicio de urgencias, en el caso 
particular de los adultos mayores podría entenderse como 
la evaluación geriátrica integral.

Unidad de urgencias geriátricas. En este caso, el an-
ciano es recibido en el servicio de urgencias por el equipo 
de atención geriátrica que en el mejor de los casos también 
está vinculado al resto de los niveles de atención y conoce al 
adulto mayor. A la inversa de lo que sucede en los servicios 
de urgencias convencionales, donde la atención es dirigida 
principalmente por los médicos de urgencias y a continuación 
se deriva a otros especialistas, en esta modalidad, la atención 

 Cuadro 77-1. Indicadores de la calidad de atención para los 
adultos mayores en el servicio de urgencias

Capacitación al personal de urgencias en el cuidado de adultos mayores*
Ambiente apropiado para los adultos mayores (distinto a discapacitados)
Presencia de personal especializado en geriatría
Registros y expedientes específicos para adultos mayores
Involucrar a la familia e informar con claridad a intervalos regulares*
Utilización de tamizaje y protocolos de evaluación de adultos mayores 

frágiles*
Elaboración de planes de alta a domicilio para los adultos mayores 

frágiles*
Vínculos entre el personal del servicio y la comunidad para asegurar 

continuidad en la atención
Evaluación y monitorización de los procesos de atención geriátrica

* Indicadores que se contienen de forma genérica en la NOM 027-SSA3-
2013 y se pueden adaptar para ser específicos de la atención geriátrica 
(ver texto).

Figura 77–2. Incremento en la producción de la literatura científica 
alrededor del tema de la atención geriátrica en los 
servicios de urgencias.
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877Atención geriátrica en servicios de urgenciaCapítulo 77

Figura 77–3. Algoritmo de atención del adulto mayor en el servicio de urgencias.

Adulto mayor acude 
a servicio de urgencias

 1.  Inmediatamente 
comenzar a todo 

adulto mayor

2.  En la primera hora 
en el servicio 
de urgencias

Estrategias preventivas Estrategias terapéuticas

¿Cuenta con 
documento 
de voluntad 
anticipada?

Delirium, caídas y 
movilidad reducida

Dolor, náusea, vómito, 
hemorragia, tos, 

mareo, entre otras
Sí

Sí

Sí

Sí

No

No

No

3. Actuar conforme al 
documento y en su 

caso continuar y adecuar
 cuidados paliativos

¿Padece enfermedad 
terminal*?

  No  
No se sabe

¿Consideran entre paciente 
(en su caso), familia , médico tratante 
y comité de ética obtener documento 

de voluntad anticipada?

4 . Aplicar tamiz geriátrico
** e iniciar manejo del 
padecimiento agudo

Obtenerlo y pasar
 a punto 3

¿Se detectó adulto 
mayor en riesgo 

o frágil?

Atención geriátrica o en su 
defecto manejo 

Multidisciplinario con los recursos 
disponibles (trabajo social, nutrición, 

psicología, estomatología,
 rehabilitación)

Intensificar estrategias preventivas
Prescripción razonada de 
medicamentos y estudios

Continuar manejo 
convencional

Enviar a evaluación 
geriátrica 

completa una vez 
se resuelva la urgencia

Prim
era hora en el servicio

Prim
eras 12 h†

*   Ejemplos: insuficiencia cardiaca congestiva con clasificación de la New York Heart Association IV, insuficiencia hepática con índice de Child-Pugh C, 
     insuficiencia renal terminal, enfermedad pulmonar obstructiva crónica GOLD IV, cáncer terminal, enfermedad de Parkinson con clasificación Hoehn-
     Yahr IV, demencia CDR 3.
†  Conforme a la NOM 027-SSA3-2013 los pacientes no deben permanecer en el servicio de urgencias por más de 12 h, se esperaría que para este 
     momento ya se haya derivado.
** Conforme a la NOM 027-SSA3-2013 se debe aplicar un protocolo de tamizaje a todo paciente que acuda a un servicio de urgencias, en el caso del 
     adulto mayor es importante hacer la detección de aquellos en mayor riesgo de presentar desenlaces adversos.
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878 Geriatría

se dirige por completo por el equipo de atención geriátrica. 
No obstante, de que existe evidencia de mejoría en términos 
de funcionalidad, mortalidad y disminución de costos, la 
escasez de recursos humanos especializados hace difícil la 
implementación de esta modalidad. Son más comunes en 
los pisos de hospitalización, en donde los adultos mayores 
son atendidos directamente por el grupo de especialista en 
geriatría, esta estrategia ha demostrado disminuir el riesgo 
de delirium, pérdida de la funcionalidad y mortalidad en 
México al compararse con una unidad de medicina interna. 
En ocasiones el grupo de profesionales encontrados en los 
“pisos geriátricos”, cuentan con “unidades móviles” que se 
encargan de acudir a los otros servicios del hospital para 
evaluar e intervenir adultos mayores (ver siguiente apartado).

Médicos geriatras y “unidades móviles”. Algunos 
hospitales cuentan con médicos geriatras que evalúan 
al adulto mayor y emiten recomendaciones. Existen los 
llamados “equipos móviles” que consisten en un grupo de 
profesionales de la salud de diferentes disciplinas (nutri-
ción, psicología, farmacología, rehabilitación, enfermería, 
trabajo social) y son dirigidos por un geriatra -idealmente. 
A diferencia de la atención sólo por el especialista en 
geriatría, la atención multidisciplinaria permite la integra-
ción de una visión más holística para el manejo del adulto 
mayor. Tanto el médico geriatra como las unidades móviles 
pueden ir en busca de los casos o esperar a ser consultados 
por un caso en particular; en el caso del seguimiento y el 
control de las recomendaciones, también difiere si dan o 
no, y si controlan o no las recomendaciones. Al respecto, 
en unidades de agudos (pisos geriátricos) se ha encontrado 
que buscar casos de manera intencionada, controlar las in-
tervenciones y dar seguimiento a las mismas es la estrategia 
más exitosa para la prevención de desenlaces adversos.

Capacitación geriátrica del personal de urgencias. 
Hay algunas estrategias que se basan en la capacitación 
del propio personal de urgencias, con algunos criterios 
específicos para la estratificación del riesgo de los adultos 
mayores, de tal suerte que aquellos con mayor riesgo pu-
dieran evaluarse con mayor profundidad en la búsqueda 
de problemas particulares o de fragilidad, por la mayor 
proporción de complicaciones que pueden mostrar duran-
te su estancia en el servicio (referencia). En particular hay 
varios estudios exitosos con la capacitación de personal 
de enfermería, donde se incluye adicional a la evaluación, 
el inicio de estrategias de prevención de delirium, caídas y 
pérdida de la movilidad, que han demostrado ser eficaces 
en disminuir el riesgo de desenlaces adversos (pérdida de 
la funcionalidad, muerte, ingreso a asilos).

Se suman a las capacitaciones “globales” (que abarcan 
distintos aspectos de la problemática geriátrica en urgen-
cias), algunas específicas, entre las que destacan aquellas 
enfocadas al delirium, prescripción de medicamentos apro-
piada que suelen también ser eficaces en el tratamiento 
del adulto mayor en urgencias.

Hoy en día, en México se está probando la eficacia de 
una estrategia de este tipo, en donde se ha capacitado a resi-
dentes de urgencias médicas para la atención de los adultos 
mayores en este servicio. El protocolo se encuentra regis-
trado y se puede consultar en texto completo en la página 
ClinicalTrials.gov con el número de registro NCT01706133.

Vale la pena mencionar que esta norma considera que 
los médicos que se encuentran en un servicio de urgencias 
deben ser especialistas en las mismas o de cualquier otra 
especialidad que compruebe capacitación reciente en el 
tema. En este caso, la capacitación en urgencias, sólo por 
la probabilidad elevada de atender un adulto mayor, debe 
incluir la atención geriátrica.

Herramientas de tamizaje. En general, los tamizajes 
incluyen varios de los dominios de la evaluación geriátrica, 
aunque de forma abreviada y jerárquica. Existen un sin-
fín de herramientas propuestas para este fin, disponibles 
en formatos que van desde el papel, hasta aplicaciones 
o programas para dispositivos móviles. Sin embargo, la 
utilización sin capacitación de estos tamizajes no es reco-
mendable sin la articulación del cuidado y puede resultar 
contraproducente por falta de experiencia en el manejo 
de los problemas complejos del adulto mayor.

No obstante lo anterior, en ocasiones lo único disponible 
es un tamiz y por sí mismo puede tener algún impacto bené-
fico si se aplica conforme sus instrucciones. A pesar de que 
la evaluación geriátrica puede incluir un número importante 
de preguntas correspondientes a distintos rubros del adulto 
mayor, una de las herramientas más utilizadas es la ISAR 
(Identification of Seniors at Risk) que mediante seis preguntas 
discrimina entre adultos mayores en riesgo de complicaciones 
y aquellos que no, las preguntas son acerca de los siguientes 
temas: funcionalidad (¿ya necesitaba ayuda antes de acudir 
al servicio de urgencias?), aumento en la dependencia (¿se 
incrementó la necesidad de ayuda recientemente?), hospi-
talizaciones (¿ha estado internado por una o más noches en 
un hospital?), visión (¿su visión es apropiada?), memoria 
(¿tiene problemas serios con su memoria?) y medicamentos 
(¿toma más de tres fármacos al día?). Se pide que responda 
sí o no a las seis preguntas (puede ser al familiar o cuidador); 
por cada respuesta positiva se da un punto (a excepción de 
la pregunta de visión que el punto se da si la respuesta es 
negativa); un resultado de dos puntos o más es un tamizaje 
positivo y representa adultos mayores en riesgo, que ameri-
tan una evaluación a mayor profundidad (figura 77-1). Este 
tamizaje ha demostrado ser válido en distintas poblaciones e 
incluso ha sido suscrito para su uso por el Colegio Americano 
de Médicos de Urgencias (American College of Emergency 
Physicians), su uso es gratuito. No obstante, aún no ha sido 
traducida, ni adaptada, ni validada en México, por lo que se 
recomienda usarla con cautela y en donde sea posible bajo 
supervisión de personal especializado en atención geriátrica.

También existen herramientas que evalúan riesgos 
de problemas específicos, como el delirio, caídas, úlceras 
por presión, depresión y nutrición, entre otros. La mayor 
parte de ellos no han sido elaborados específicamente para 
el servicio de urgencias; sin embargo, las versiones más 
breves pueden ser de utilidad para cuando se sospecha 
alguna de estas entidades. En el cuadro 77-2 se encuentra 
un resumen de las herramientas. Al igual que el ISAR, 
estas herramientas no se encuentran validadas en México; 
sin embargo, su uso con cautela puede ser efectivo en la 
prevención de mayores complicaciones en el adulto mayor.

Recién se ha dado mucha importancia a las llamadas 
pruebas de desempeño físico, tales como la velocidad de la 
marcha y la fuerza de prensión, que si bien habían sido usa-
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das sólo en investigación, en la actualidad se están adoptan-
do porque han demostrado que tienen un valor pronóstico, 
son rápidas para aplicar y reproducibles (evitando la sub-
jetividad que presentan los cuestionarios). En particular la 
utilización para evaluar la fuerza de prensión, en un ámbito 
de cuidados agudos, ha demostrado en población mexicana 
que se asocia a un mal pronóstico. Incluso, existe una guía 
de práctica clínica publicada por la Secretaría de Salud, 
acerca de las pruebas de desempeño físico en los adultos 
mayores, en donde se puede obtener mayor información 
de la aplicación, interpretación y revisión de la evidencia 
disponible (disponible en www.cenetec.salud.gob.mx/inte-
rior/catalogoMaestroGPC.html). Por desgracia, aún no es 
posible generalizar este tipo de estrategias a pesar de haber 
suficiente evidencia de su potencial clínico dada la falta de 
capacitación y disponibilidad extendida de dinamómetros.

Conclusión

En la actualidad no existe un estándar de atención en el 
servicio de urgencias para los adultos mayores, y aunque 
existen esfuerzos para lograrlo, aún son insuficientes. Sin 
embargo, con el creciente interés en el mundo y en parti-
cular en México por los adultos mayores y sobre todo por 
las implicaciones en salud que representa una población 
envejecida, es probable que en los próximos años se logre 
esta atención y que sea de alta calidad en los servicios para 
disminuir la tasa de eventos adversos que suelen presentar 
después de una visita al servicio de urgencias.

PADECIMIENTOS MÁS COMUNES  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS  
Y SUS ABORDAJES

Generalidades

Hasta el día de hoy no hay información actualizada 
acerca de la utilización de servicios de urgencias por 

parte de los adultos mayores en México. Un informe de 
1990, consideraba que en la ciudad de México el ingreso 
a hospitalización a través del servicio de urgencias era de 
49%. Sin embargo, esta cifra no se ha actualizado y no se 
tienen datos de la utilización neta, dado que hay varias 
posibilidades más allá de la hospitalización en los pacientes 
al acudir a un servicio de urgencias, tales como: ser dado 
de alta de inmediato, permanecer en observación algún 
tiempo y a continuación ser dado de alta, hospitalizarse 
(piso normal, unidad coronaria o unidad de cuidados 
intensivos) o morir.

Por otro lado, en un informe reciente se consideró que 
de todos los grupos de edad, los adultos mayores tienen 
enfermedades agudas hasta en 18.7%; no obstante, no 
referirse directamente a la cifra de adultos mayores que 
acuden a urgencias, puede dar una idea de la utilización 
de este servicio en este grupo de edad, y que de forma 
comparativa con el resto de la población es el grupo que 
más informa haber tenido un problema de salud agudo en 
la última semana. Reportes de otras poblaciones estiman 
que 14% de todas las visitas a un servicio de urgencias 
corresponden a adultos mayores.

Se sabe que este grupo de edad es el que más gastos 
puede tener en estos servicios, no sólo por la permanen-
cia más prolongada, sino por la utilización de múltiples 
estudios para poder dar con la problemática compleja, 
una vez más los datos se refieren a hospitalización y no 
propiamente al servicio de urgencias.

En general se puede dividir el tipo de padecimientos 
que presentan los adultos mayores en dos grandes cate-
gorías: convencionales y geriátricos (figura 77-4). Dentro 
de los primeros se encuentran todas aquellas enfermeda-
des comunes de un servicio de urgencias para grupos de 
adultos de menor edad tales como traumatismos, hemo-
rragias, enfermedades infecciosas, cardiopatía isquémica 
y enfermedades cerebrovasculares, entre otras. Dentro de 
esta categoría de padecimientos, se dividen en dos adicio-
nales: manifestaciones típicas y atípicas. Los que tienen 
manifestaciones típicas, la presentación del problema no 
se diferencia del grupo de edad más joven. Por otro lado, 
las manifestaciones atípicas son de tipo inespecíficas y 
estereotipadas, por un lado una puede apuntar hacia 
cualquier padecimiento (inespecificidad) y una misma 
manifestación puede aparecer en una multiplicidad de 

 Cuadro 77-2. Versiones cortas de las herramientas de tami-
zaje de problemas geriátricos específicos

Nombre de la 

herramienta

Dominio 

que evalúa

Breve descripción

CAM-ICU Delirium Reducción de la herramienta CAM, 
originalmente utilizada en las unidades 
de cuidados intensivos, su uso se ha ex-
tendido hasta los servicios de urgencias 
y los pisos geriátricos

GDS 3 Depresión Versión más pequeña del tamizaje para 
depresión, no hay estudios de validación 
en urgencias

Deterioro 
cognoscitivo

Mini-Cog Instrumento de fácil aplicación, creado 
desde un principio para ser corto y repro-
ducible, válido en el servicio de urgencias

Úlceras por 
presión

Norton Se trata de la herramienta original para 
evaluar riesgo de úlceras por presión

Urgencia

Enfermedad convencional Padecimiento geriátrico

Manifestaciones típicas          Manifestaciones atípicas

Figura 77–4. Categorías generales de padecimientos en el servicio 
de urgencias para los adultos mayores.
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880 Geriatría

padecimientos (figura 77-5). Los problemas geriátricos 
suelen tener dos características particulares para consi-
derarse dentro de esta situación: ser más frecuentes en 
este grupo de edad y tener consecuencias funcionales en 
el adulto mayor. Dentro de esta categoría se encuentran 
principalmente los llamados síndromes geriátricos (ver 
capítulos correspondientes), tales como delirium, deterioro 
cognitivo, caídas, incontinencias, maltrato y movilidad 
disminuida, entre otros. Cabe mencionar el particular 
interés que tiene el delirium en los servicios de urgencia, 
precisamente por su alta frecuencia y un impacto adverso 
en la funcionalidad de los adultos mayores.

Como se muestra en el cuadro 77-3, son una serie de 
síndromes geriátricos y enfermedades agudas las que se ob-
servan con mayor frecuencia y ameritan atención especial; 
diferenciada en el grupo de adultos mayores y sobre todo 
en aquellos que tienen alto riesgo de presentar desenlaces 
adversos. En ocasiones, aparecen de manera simultánea los 
síndromes geriátricos con una enfermedad aguda, como 
en el caso de caídas y fractura de cadera, infecciones, así 
como delirio, entre otros.

Enfermedades convencionales

Dado que buena parte de estas enfermedades requerirá 
de la utilización de medicamentos y la realización de es-
tudios, es conveniente más allá de revisar una por una las 
enfermedades, tener un método para razonar en cada cual 
la pertinencia de las estrategias diagnósticas y terapéuticas 
de cada una. Dentro de las estrategias terapéuticas están 
aquellas consideradas como “invasivas” y que cuentan con 

poca evidencia científica de su utilización en urgencias. 
A continuación una serie de puntos a recordar cuando 
se atiende a adultos mayores, en particular cuando se ha 
detectado adulto mayor en riesgo.

Prescripción de medicamentos y estudios razonada. 
La farmacología cambia en este grupo de edad, siendo 
en ocasiones más riesgosa que terapéutica. Para tener 
una idea global de cuáles medicamentos tienen perfiles 
más riesgosos los criterios de Beers en su última versión, 
cuentan con tablas en formato de bolsillo, lo que permite 
tener a disposición todo el tiempo esta información. Asi-
mismo, son de amplia difusión en los teléfonos y demás 
dispositivos portátiles los programas que pueden buscar 
en un instante las potenciales interacciones farmacológicas.

Corresponde al médico usar su juicio para individuali-
zar la prescripción y no utilizar medicamentos y laborato-
rios de “rutina”; el tratamiento orientado al paciente como 
individuo y la disminución en la prescripción “a granel” de 
tratamientos y estudios, redundará en una mejor atención. 
En el caso de los estudios, tanto los de laboratorio como los 
de gabinete, pudieran tener una interpretación distinta, o 
no proveer la información esperada, lo que complica aún 
más el manejo y en ocasiones provoca una cascada tanto 
de prescripción como de estudios indiscriminados.

Intervenciones invasivas. Al igual que la prescripción 
de medicamentos, la utilización “por rutina” de catéteres 
(urinarios, intravenosos), sin un razonamiento previo de 
su utilidad en el paciente específico, no hace más que 
incrementar los riesgos.

Por otro lado, la estratificación de los pacientes en 
riesgo, permite dirigir las intervenciones más invasivas y 
con mayores riesgos a los individuos que potencialmente 
no están en riesgo; sin embargo, en caso de contar con la 
opción de alguna de las modalidades específicas de re-
cursos humanos especializados en atención geriátrica, es 
mejor primero consensar dichas intervenciones. La tarea 
propia del geriatra, es identificar los potenciales riesgos y 
en su caso intervenir de manera específica sobre los mis-
mos y dar seguimiento al caso durante toda su hospitali-
zación. En estos casos se pueden considerar las siguientes 
intervenciones: cateterismo cardiaco, diálisis/hemodiálisis, 
trombólisis/anticoagulación, entre otras.

Padecimientos geriátricos

Por mucho, el delirium es el principal problema al que 
se enfrentará el médico en el servicio de urgencias. En 
este ámbito es importante contar con un diagnóstico de 
la probable causa y de ser posible y de continuar su in-
ternamiento, inicio del manejo o remisión incluso antes 
de llegar a hospitalización. El binomio caídas/fracturas es 
otro de los grandes problemas que se presentarán en el 
servicio de urgencias, empieza a permear el concepto de 
la ortogeriatría, cuya principal función es la atención de 
estos pacientes desde su ingreso a urgencias, cirugía, hospi-
talización, rehabilitación y reintegración a la vida normal. 
No obstante, aún no están consolidados y la función en 
el servicio de urgencias se circunscribe a tratar el dolor, 
corrección de problemas concurrentes (deshidratación, he-
morragia, anemia) para tener con las condiciones óptimas 

 Cuadro 77-3. Padecimientos más comunes en los adultos 
mayores atendidos en los servicios de urgencias

Síndromes geriátricos

Delirium
Demencia
Depresión
Maltrato/abandono
Caídas
Movilidad reducida
Fragilidad

Enfermedades agudas

Neumonía
Infección de vías urinarias
Deshidratación y desequilibrio hidroelectrolítico
Enfermedad cerebrovascular
Cardiopatía isquémica
Fractura de cadera
Intoxicaciones medicamentosas

Delirium

Provocado por

Manifestación de

Infecciones, 
trastornos metabólicos, 

deshidratación, entre otros 

Figura 77–5. Ejemplo del delirium como manifestación atípica: 
inespecífica y estereotípica.
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y lo más rápido posible para la intervención quirúrgica del 
paciente. Un tema que es de mucha relevancia es la presen-
cia de maltrato, ya que serán muy frecuentes los casos que 
llegarán al servicio de urgencias y una oportunidad para su 
atención. Tanto los problemas brevemente descritos, como 
otros de los llamados síndromes geriátricos, se encuentran 
descritos en otros capítulos y el manejo no difiere.

PADECIMIENTOS DEMENCIALES,  
FRAGILIDAD, CUIDADOS PALIATIVOS,  
DISCRIMINACIÓN Y TOMA DE  
DECISIONES EN EL SERVICIO DE  
URGENCIAS

Estos temas se abordan en esta sección dado que suelen 
encontrarse de manera simultánea en un adulto mayor 
que se presenta en el servicio de urgencias. Si bien todos 
se abordan en otros capítulos de este mismo libro, pun-
tualizar aspectos sobre ellos en este contexto es relevante 
para mejorar el pronóstico de los pacientes. No obstante, 
la existencia de la ley de voluntad anticipada en el Distrito 
Federal, la toma de decisiones en sujetos con una demencia 
avanzada puede ser difícil, así como la utilización de los 
cuidados paliativos en este grupo de enfermos y el resto 
de enfermedades terminales. Suele ocurrir que presenten 
una serie de manifestaciones que no apuntan a patolo-
gías específicas, por lo que son sometidos a una cantidad 
considerable de estudios en la búsqueda de un posible 
padecimiento, retrasando muchas veces la instalación 
de cuidados paliativos o la decisión de darlo de alta para 
continuar su manejo sólo en el hogar. Existe evidencia que 
el personal de salud no suele considerar a la demencia un 
padecimiento terminal y por lo tanto tampoco meritorio 
de tratamiento paliativo. 

Es en este grupo específico de sujetos que existe una 
mayor vulnerabilidad al encarnizamiento terapéutico y la 
prolongación innecesaria de la vida desde el servicio de 
urgencias. Un ejemplo común es aquel enfermo que es 
intubado por un supuesto deterioro del estado de alerta, 
cuando en realidad se trataba del estado crónico del en-
fermo con demencia y que en el resto de los servicios ya 
no se pueda retirar la ventilación mecánica al enfermo 
y se prolongue su estancia. Es por eso que el servicio de 
urgencias es la oportunidad para tomar decisiones que 
prevengan este tipo de situaciones y por ende mejorar 
la calidad de vida que suelen tener estos enfermos en las 
etapas finales de su enfermedad. Sucede algo similar con 
la fragilidad, sujetos que no responden de forma adecuada 
a un tratamiento específico, pueden ser sometidos a ma-
yores intervenciones y dada la naturaleza del problema, 
la probabilidad de respuesta disminuye; sin embargo, 
sin la apropiada clasificación de los adultos mayores, se 
corre el riesgo de continuar interviniendo a una persona 
que difícilmente responderá a una intervención. Por otro 
lado, un adulto mayor no frágil puede ser tratado como un 
adulto más joven, independiente de la edad, lo que lleva 
a pensar en la discriminación por edad que suele todavía 
estar presentes en muchas de las llamadas unidades críti-

cas, incluyendo la de urgencias. En estos casos, los adultos 
mayores se consideran “no candidatos” a un servicio de este 
tipo sólo por su edad, sin contemplar el resto de las varia-
bles. Es decir, una vez más, tomar en cuenta al individuo 
en su conjunto, sin ideas preconcebidas, sin intervenciones 
“de rutina” (a menudo se confunden los protocolos de 
atención con la “rutina”) y planear de modo específico lo 
más apropiado para cada caso.

En cuanto a la toma de decisiones se refiere, es útil 
tener un esquema de lo que se puede realizar en contex-
tos con recursos limitados. En el algoritmo propuesto, 
es indispensable comenzar con dos actividades en todos 
los adultos mayores que ingresen al servicio, por su ino-
cuidad y la premura de lo que implica la atención en un 
servicio de urgencias se sugiere la instalación inmediata 
como protocolo de éstas. Dentro de la prevención se 
encuentran aquellas estrategias para disminuir el riesgo 
de delirium, caídas y movilidad disminuida, a pesar que 
algunas de estas acciones implican cambios estructurales 
del propio conjunto arquitectónico del servicio, existen 
otras intervenciones que el médico puede realizar. A la par 
de lo anterior, el alivio de síntomas, en particular del dolor, 
igualmente proveerá de beneficios y de riesgos mínimos 
(en particular con una prescripción apropiada). Ambas 
estrategias son de instalación inmediata. A continuación 
y antes de comenzar cualquier tratamiento invasivo, en 
los lugares donde se cuente con la figura de voluntad 
anticipada, hacer todo lo posible por conocer si existe un 
documento de esta naturaleza, en caso positivo, obrar de 
manera consecuente. 

En caso de no existir tal documento y ante la sospecha 
de encontrarse con un caso de enfermedad terminal (no 
guiada por la edad, sino padecimiento específico), consul-
tar si se desea obtener un documento similar. Si no es el 
caso, en este momento realizar el tamizaje para conocer si 
se trata de un adulto mayor en peligro, si no está en riesgo 
proceder con el tratamiento habitual y si se detecta riesgo, 
fortalecer las medidas iniciales y, ya sea buscar la ayuda 
especializada del geriatra o a falta del mismo, investigar 
que el tratamiento sea multidisciplinario, optimizando los 
recursos disponibles en el servicio (psicología, nutrición, 
rehabilitación, trabajo social, entre otros). En el caso del 
adulto mayor que no tuvo riesgo en la evaluación inicial, es 
conveniente que en algún momento de su internamiento 
o al ser dado de alta pueda ser sometido a una evaluación 
geriátrica más completa.

DIRECTRICES FUTURAS

El constante crecimiento de la investigación en envejeci-
miento encabezada por el Instituto Nacional de Geriatría 
en México y otras iniciativas similares en el resto del 
mundo, proveerán de conocimiento con el fin de incor-
porarse a la práctica diaria, ser evaluado y mejorado de 
forma continua. Alcanzar el objetivo de un envejecimien-
to sano y activo, es una labor constante, que requiere la 
implementación de acciones basadas en la evidencia y la 
convergencia de los distintos sectores de la sociedad, no 
sólo de la labor médica.
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 INTRODUCCIÓN

El estudio del envejecimiento y de las patologías relacio-
nadas con la vejez es muy complejo y requiere abordarse 
desde diferentes perspectivas: desde lo molecular y tisular 
para una mejor compresión fisiopatológica del las enfer-
medades crónicas no transmisibles, hasta sus repercusiones 
sociales, económicas y políticas con la finalidad de mejorar 
la calidad de vida de los adultos mayores para retrasar o dis-
minuir la dependencia y la discapacidad. En consecuencia, 
la investigación geriátrica actual no debe interesarse sólo 
en descubrir más y mejores herramientas diagnósticas y 
terapéuticas para combatir las enfermedades más comunes 
que afectan a los adultos mayores, sino que requiere de una 
visión integral, transversal y transdisciplinaria que impulse 
la generacion de nuevo conocimiento para promover el 
envejecimiento saludable, una longevidad productiva y 
el fortalecimiento de las politicas de apoyo social y de 
proteccion a la salud, asi como del desarrollo tecnológico 
para la creacion de un ambiente amigable y accesible que 
permita aspirar a un mejor estilo de vida.

Para favorecer la diversidad y heterogeneidad de la 
investigación geriátrica es indispensable mantener un 
enfoque basado en la exploración de los fenómenos bio-
lógicos subyacentes y en la diversidad en función del gé-
nero, cultura, movimientos migratorios, aspectos sociales, 
económicos, entorno físico, con un particular énfasis en 
la búsqueda de la comprensión de los adultos mayores en 
situación de desventaja social. En México, el interés por 
desarrollar investigación aplicada en el tema de la vejez 
y del envejecimiento ha crecido de manera considerable 
en los últimos dos decenios. Por lo que se correlacionaría 
este incremento en la producción científica mexicana 
con la transformación demográfica que está sufriendo 
México hacia una población adulta mayor, que requiere de 
una mejor atención en todos los ámbitos de la vida (figura 

78-1). Observándose, por ejemplo, que el mayor número 
de artículos publicados dentro del campo se concentra 
en el lustro del 2006 a 2010 en los últimos 20 años. En el 
caso de la distribución de la producción científica mexi-
cana en las diferentes áreas: biomédica básica, clínica, 
epidemiológica, social y gerontecnología, se observa que 
la mayor generación de conocimiento se concentra en el 
área de la investigación biomédica básica y clínica con 
40% respectivamente (figura 78-2).

En la actualidad, la investigación sobre el tema del 
envejecimiento depende de la iniciativa y del esfuerzo 
individual de los investigadores interesados en este campo, 
reuniendo una masa crítica de investigadores en el campo 
de la geriatría moderna para que se conviertan en un polo 
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Figura 78–1. Distribución en lustros de la producción científica 
generada en México entre los años de 1990 y del 
2012 sobre el tema del envejecimiento. Se construyó 
una biblioteca con 629 artículos obtenidos de cuatro 
diferentes bases de datos: PubMed, WoS, Artemisa y 
Scielo – México. El número de artículos totales pu-
blicados en cada uno de los siguientes lustros es: 40 
de 1990 a 1995; 90 de 1996 al 2000; 95 del 2001 al 
2005; 336 del 2006 al 2010 y de 68 del 2011 al 2012.
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generador de nuevos conocimientos con reconocimiento 
internacional. La investigación de alto nivel en cualquier 
campo es costosa, cada vez más profesional, la cual requie-
re de instalaciones especializadas y tecnología compleja. 
Por lo que organizar y trabajar en conjunto con diversos 
científicos de distintas disciplinas producirá y favorecerá 
una investigación integral. En particular, la investigación 
geriátrica que hasta el momento se ha generado y desa-
rrollado en México se ha interesado en algunos temas 
en particular (figura 78-3). En contraste, el espectro de 
problemas que aquejan al adulto mayor es tan extenso, 
que no es posible establecer límites bien definidos de las 
posibles líneas de investigación. La concurrencia de múlti-
ples patologías y su cortejo de complicaciones ocurren con 
el deterioro cognitivo, fragilidad sistémica, disminución 
de la reserva homeostática, polifarmacia, salud mental, 
estado funcional y dolor crónico, todos ellos problemas 
de tal complejidad que debieran ser, cada uno, objeto 
permanente de investigaciones clínicas. 

Las características específicas de la historia natural 
del envejecimiento en el medio no justifican la transfe-
rencia mecánica de los hallazgos clínicos informados en 
la literatura internacional. La investigación original en 
México es indispensable para aportar soluciones especí-
ficas a problemas propios. Por ejemplo, no se ha respon-
dido a preguntas tan elementales como: ¿En dónde se 
encuentran los longevos mexicanos que disfrutan de una 
vejez saludable y productiva? ¿Qué factores biológicos 
y sociales les han permitido alcanzar esta situación de 
éxito? Éstas y otras muchas preguntas de igual relevancia 
esperan ser contestadas. Por lo que el trabajo en con-
junto de expertos provenientes de diferentes áreas del 
conocimiento alrededor del estudio del envejecimiento 
humano tiene el potencial de impulsar la investigación 
de manera multidireccional favoreciendo la creación de 
conocimiento y la innovación a partir de las prioridades 
nacionales.

IMPACTO DE LA INVESTIGACIÓN  
BIOMÉDICA BÁSICA EN LA GERIATRÍA

Los avances en el conocimiento y el desarrollo de la tecno-
logía médica, así como las mejoras en los sistemas sanitarios, 
han ayudado a prevenir, diagnosticar y tratar oportunamente 
enfermedades transmisibles, produciendo un incremento en 
la esperanza de vida en el humano y con ello, han favorecido 
la longevidad (tiempo de vida máxima de una especie).

Con el desciframiento del código genético y el 
desarrollo de nuevas herramientas tecnológicas para la 
manipulación del material genético se han realizado ex-
traordinarias contribuciones en el campo de la biología 
del envejecimiento a través de la identificación de genes 
que afectan la longevidad en algunos modelos animales, 
tales como gusanos, moscas o roedores. No todos los genes 
promueven la longevidad: algunas veces la mutación o 
eliminación de uno de ellos, modifica el tiempo de vida 
de la especie que se está estudiando, sugiriendo que la 
función específica de ese gene está relacionada de manera 
directa con los mecanismos que controlan la longevidad 
y regulan el proceso de envejecimiento. Estos estudios 
en modelos animales permiten a los científicos conocer 
con más precisión, la función de uno, o de varios, genes 
involucrados en el envejecimiento celular, y compararlo 
con lo que podría estar sucediendo en el humano.

En el decenio de 1980-89, un grupo de científicos 
descubrió el primer gen, nombrado age-1, modificando la 
longevidad del nematodo Caenorhabditis elegans, y cuando 
el gen age-1 fue silenciado, la actividad de la vía insulina/
factor de crecimiento insulínico-1 también disminuyó y 
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Figura 78–2. Distribución por área temática de la producción 
científica generada en México entre los años de 
1990 y del 2012 sobre el tema del envejecimiento. 
Se construyó una biblioteca con 629 artículos obte-
nidos de 4 diferentes bases de datos: PubMed, WoS, 
Artemisa y Scielo – México. El número de artículos 
totales publicados en cada área temática es: 251 en 
el área de investigación básica; 251 en el área de 
investigación clínica; 55 en el área de investigación 
epidemiológica; 58 en el área de investigación social 
y 14 en el área de la gerontecnología.

Figura 78–3. Distribución  por tópicos de la producción científica 
generada en México en el área de la investigación 
clínica y epidemiológica sobre el tema del envejeci-
miento. 306 artículos totales se seleccionaron de 4 
diferentes bases de datos: PubMed, WoS, Artemisa y 
Scielo – México entre 1990 y el 2012.
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el nematodo vivió el doble de tiempo de vida. De manera 
adicional, dicha manipulación genética no sólo le prolon-
gó la vida al nematodo, sino que lo mantuvo más joven 
y saludable por más tiempo. Resultando sorprendente 
estos hallazgos debido a que esta vía de señalización, 
asociada en la antigüedad con el control del crecimiento 
y metabolismo en los mamíferos, estaba ahora asociada 
directamente en el control de la longevidad.

En el decenio de 1990-99, científicos del Instituto de 
Tecnología de Massachusetts en EUA encontraron que la 
sobreexpresión del gen SIR2 en las levaduras –este gen es 
el encargado de codificar la síntesis de una proteína des-
acetilasa o sirtuina en los mamíferos-, extendió la vida de 
ese organismo. Dichos estudios, también fueron llevados 
a cabo en otros modelos de moscas, gusanos y roedores 
encontrándose que la sobrevivencia de estas especies se 
incrementaba. Otra contribución sobresaliente de la ma-
nipulación genética para caracterizar genes involucrados 
en la regulación de la longevidad es el descubrimiento 
de la vía mTOR (mammalian target of rapamycin). La vía 
mTOR controla la velocidad de síntesis de las proteínas en 
las células y su inhibición, en ratones, da como resultado 
el incremento en la longevidad de estos roedores a través 
de la promoción de un estado más saludable.

Todos estos modelos experimentales son esenciales 
para el avance y la compresión de la función de genes y 
proteínas específicas dentro del proceso de longevidad, así 
como su impacto en los procesos fisiológicos y bioquímicos 
de cada órgano y sistema. Además, la utilización de estos 
enfoques ha permitido el avance en el conocimiento que 
no hubiese sido posible llevarse a cabo en humanos.

La condición para adquirir y desarrollar una enferme-
dad crónica podría ser un punto clave para alterar el proceso 
del envejecimiento y ser determinante en el tiempo de vida 
de cada persona. Unos de los objetivos prioritarios de la in-
vestigación sobre la biología de la senescencia es identificar 
mejores estrategias experimentales para comprender los 
mecanismos fisiopatológicos de las enfermedades crónicas, 
no transmisibles, con el fin de generar intervenciones que 
atenúen los efectos de las patologías y por consiguiente 
mejorar la calidad de vida y la salud en los humanos. Para 
llevar a cabo esto se ha utilizado modelos experimentales 
sobre metabolismo energético; funciones cognoscitiva, 
cardiovascular y ósea; respuesta inmunológica y control de 
tumores malignos, que ha permitido aplicar la investigación 
biomédica básica al estudio y comprensión de la fisiopato-
logía de la enfermedades asociadas a la vejez.

El mantenimiento de un perfil metabólico juvenil 
está altamente asociado con mayor longevidad en ciertos 
modelos animales. Algunos de estos parámetros estudiados 
en modelos de ratones modificados genéticamente son 
los asociados con composición corporal y la homeostasis 
de glucosa e insulina. Se ha descrito que ratones enanos, 
cuya característica es la carencia del receptor a hormona 
de crecimiento son muy sensibles a la insulina y viven más.

Por otro lado, un factor de riesgo para el desarrollo de la 
demencia es la progresión en la edad. Patologías neurodege-
nerativas se han convertido en un problema de salud pública 
en todo el mundo, por lo que el estudio de los mecanismos 
de la muerte neuronal en modelos animales ha arrojado cru-

cial información para la generación de potenciales blancos 
terapéuticos para un grupo de dichas enfermedades, como 
por ejemplo, la enfermedad de Alzheimer. Estudios en rato-
nes que no expresan genes específicos (knock-out), como el 
sustrato del receptor a insulina 1 (Irs1-/-) o la proteína cinasa 
S6 ribosomal (S6K1-/-) muestran funciones motoras, y de 
memoria, así como aprendizaje preservadas, representando 
una gran oportunidad de investigación sobre los beneficios 
de estos genes en patologías neurodegenerativas.

El daño y la pérdida visual causada por patologías 
como la degeneración macular, glaucoma y cataratas se 
incrementan significativamente en humanos con edad 
avanzada, exacerbándose con otras enfermedades como 
diabetes, hipertensión, insomnio y depresión. Por ejemplo, 
los ratones enanos son resistentes a desarrollar cataratas 
durante el proceso de envejecimiento.

Las enfermedades cardiovasculares son una de las pri-
meras causas de muerte en adultos mayores, y el riesgo de 
padecerlas se incrementa conforme aumenta la edad. Existe 
evidencia que la falta de expresión de la enzima adenilato 
ciclasa 5 (clave en la síntesis del AMPc), en un modelo de 
ratón, le confiere a estos animales resistencia para desarrollar 
fibrosis del miocardio e hipertrofia ventricular dependiente 
de la edad, observándose una reducida apoptosis cardiaca 
y poca alteración anatómica en los miocitos.

Un tema muy estudiado es la protección contra el de-
sarrollo de cáncer en ratones transgénicos longevos. Muchos 
tipos de neoplasias, incluyendo las de mama, próstata y colo-
rrectal se incrementan con la edad. Un significativo esfuerzo 
ha sido enfocado para incrementar la esperanza de vida en 
sujetos afectados por este tipo de patologías. Diversos estu-
dios han investigado si el modelo de ratón enano, modificado 
genéticamente, puede proteger contra su desarrollo. Estos 
ratones han mostrado disminución en la incidencia, tamaño 
y gravedad en el adenocarcinoma pulmonar; sin embargo, se 
requiere de un extensivo estudio para valorar otros factores, 
tales como la inmunidad, relacionados con el control del 
desarrollo del tumor. Por último, la presencia de un estado 
inflamatorio crónico genera la elevación de citocinas proin-
flamatorias, así como la promoción de infiltración local tisular 
de células inflamatorias promoviendo la aparición de ciertos 
tipos de cáncer asociados al envejecimiento.

No sólo se ha estudiado el tema de la longevidad 
en modelos animales de experimentación, existen otras 
estrategias metodológicas para entender este complejo 
proceso en humanos. Es el caso de los estudios de asocia-
ción amplia del genoma (GWAS, por sus siglas en inglés) 
que han sido utilizados con éxito para identificar diversas 
variantes genéticas entre grupos poblacionales, a través de 
la utilización de polimorfismos de un solo nucleótido, que 
constituyen hasta 90% de todas las variaciones genómi-
cas humanas. Esta estrategia experimental ha ayudado a 
identificar variantes genómicas específicas para resistencia 
o susceptibilidad, a enfermedades crónicas que afectan al 
humano, sobre todo relacionadas con la vejez.

Sin duda el avance en el conocimiento en los procesos 
moleculares y celulares del envejecimiento ha sido vasto: en 
la actualidad se conoce cuáles genes podrían están involu-
crados en la longevidad, la posible función de los mismos y 
cuáles tejidos son los afectados al alterarlos. ¿Cómo aplicar 
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887Investigación geriátricaCapítulo 78

este conocimiento para mejorar la calidad de vida y con-
ducir a un envejecimiento saludable y funcional? El futuro 
de la investigación sobre envejecimiento podría basarse en 
dos herramientas tecnológicas: 1) medicina regenerativa y 
2) terapia génica. En el caso de la primera, se propone el 
uso de las células madres (stem cells) para la restauración 
total de la función normal de órganos afectados por en-
fermedades crónicas; sin embargo ha sido un tema muy 
discutido desde la bioética. Por otro lado, la terapia génica 
se está proponiendo como una herramienta alternativa 
para el tratamiento de enfermedades neurodegenerativas, 
a través del uso de vectores virales (p. ej., lentivirus o virus 
adeno-asociados) para la transferencia de RNA interferen-
tes que bloqueen RNA mensajeros tejido-específico. Esta 
tecnología está en evaluación en modelos animales preclí-
nicos de enfermedades como la de Alzheimer, Parkinson, 
epilepsia, demencias vasculares, entre otras. Estas novedosas 
herramientas biotecnológicas se han desarrollado con el 
objetivo de encontrar terapias eficaces contra los efectos 
devastadores de las enfermedades degenerativas de las que 
en la actualidad no se conoce cura alguna.

INVESTIGACIÓN CLÍNICA

Consideraciones generales

El envejecimiento humano es un fenómeno, que transcurre 
a lo largo de la vida y está sujeto a una compleja red de 

causalidad, modulada por una amplia gama de factores 
condicionantes, cuya comprensión aunque incipiente, 
resulta de gran utilidad para orientar hacia un abordaje 
integral de su investigación (figura 78-4). En consecuencia, 
la naturaleza multifactorial del envejecimiento conduce a 
su estudio médico con un enfoque holístico, que requiere 
la intervención de diversas disciplinas científicas, que se 
pueden agrupar de manera convencional en cinco grandes 
ejes. Este abordaje transdisciplinario ayuda a construir la 
historia natural de los trastornos y síndromes geriátricos, 
vinculando las observaciones y datos clínicos, con los 
resultados obtenidos a nivel molecular y celular por la 
investigación básica, más las aportaciones de la epide-
miología respecto a los individuos sanos y sus estilos de 
vida (figura 78-5).

El establecimiento de nexos entre la investigación 
básica y la investigación clínica resulta difícil de estable-
cer, ya que el primer tipo de investigación se concentra 
en fenómenos moleculares, bioquímicos y fisiológicos en 
extremo complejos, cuya expresión clínica es difusa debi-
do a la intervención simultánea de factores, cuyas vías de 
acción son difíciles de establecer. Además la investigación 
básica y la investigación clínica han desarrollado niveles de 
sofisticación que dificultan la comunicación entre ambos 
tipos de investigadores.

Esta dificultad ha dado origen a la traducción de la 
investigación (translational research), cuya denominación 
indica la “traducción” de los conocimientos entre dos 
niveles de observación científica (figura 78-6). En este 

Factores 
genéticos 

Inflamación Factores 
epigenéticos 

Homeostasis 
proteínica

Capacidad 
metabólica 

Respuesta 
al estrés Ambiente durante 

el desarrollo
 - externo

 - interno (hormonal)

Autofagia 
proteólisis 

Reserva homestática 

Inestabilidad 
genética 

Aceleramiento daño 
estrés enfermedad a

alteraciones en la 
regulación celular 

Envejecimiento

Figura 78–4. Modelo provisional del proceso del envejecimiento humano.
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contexto la traducción de la investigación se refiere no 
sólo a la comprensión del lenguaje técnico de las ciencias 
básicas, sino al esclarecimiento de las implicaciones de 
los procesos moleculares y bioquímicos en la evolución 
de la enfermedad.

Este tipo de investigación adquiere particular relevan-
cia en geriatría. Los adultos mayores tienen características 
fisiológicas y metabólicas particulares, por lo que no es 
recomendable la extrapolación automática de los datos 
en otros grupos de edad. La identificación de marcadores 
biológicos para caracterizar el síndrome de fragilidad es un 
ejemplo de la relevancia de la traducción de la investiga-
ción, en este sentido la necesidad de seguir avanzando en 
la generación de nuevo conocimiento favorecerá mejorar 
la atención médica de padecimientos complejos como lo es 
la sarcopenia o la enfermedad de Alzheimer (figura 78-7), 
ya que requiere del esfuerzo compartido entre investiga-
dores de las ciencias básicas, la clínica y la epidemiología.

Un paradigma de la traducción de la investigación 
se observa en el desarrollo y aplicación de nuevos medi-
camentos. Este proceso ilustra la transición completa del 
ciclo de la investigación (figura 78-8). Aunque de manera 
convencional se toma como inicio del proceso el descubri-
miento de principios activos y como punto de llegada su 
aplicación con fines terapéuticos, en realidad más que un 
ciclo es un continuum, ya que su aplicación a nivel pobla-
cional a lo largo del tiempo aporta información esencial 
para el desarrollo de nuevos fármacos o la modificación 
de los existentes, reiniciándose el proceso.

La búsqueda de antecedentes sobre una pregunta de 
investigación se ha relacionado sólo con la información 

Biología de 
envejecimiento Gerontología 

Factores sociales
 y económicos 

Investigación clínica 
y epidemiológica 

Servicios de salud 
y bienestar social 

Historia natural de las alteraciones 
y síndromes geriátircos

Biología molecular 

Estudio individual 

Cognición y esfera afectiva

Costos y calidad de la atención

Figura 78–5. Investigación integral del envejecimiento humano.

Figura 78–6. Investigación translacional. Del laboratorio a la práctica clínica y la vida diaria de la práctica clínica al laboratorio de investiga-
ción básica.
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científica publicada en revistas especializadas de carácter 
unidisciplinario. Sin embargo, se ha producido una explo-
sión de investigación científica con una tendencia creciente 
cada vez mayor a nivel mundial, lo cual ha creado la ne-
cesidad de analizar de manera sistemática y metódica los 
hallazgos de estos vastos recursos científicos para darles 
coherencia, identificar sus nexos y formular hipótesis 
complejas para fenómenos complicados elaborados con 
información parcial de una ciencia (figura 78-9). Esta 
estrategia se ha denominado “minería de datos” y consti-
tuye una herramienta para el desarrollo de la traducción 
de la investigación.

PRIORIDADES DE LA  
INVESTIGACIÓN GERIÁTRICA

El ámbito de la investigación sobre los trastornos del 
envejecimiento humano no tiene límites definidos. En la 
selección de prioridades hay consideraciones implícitas 
como trascendencia, costos, nivel del daño, complicaciones, 
entre otras. Un criterio básico para la selección de líneas y 
proyectos de investigación es el mejoramiento de la calidad 

A

B

Meta para 2050 
Diagnóstico 

temprano/tratamiento
 eficaz 

Abordaje 
multidisciplinario 

Prevención: disminución 
de factores de riesgo 

Promoción de la
 salud mental: 

Ejercicio Nutrición 

Estudios clínicos: 
imagenología 

inmunoterapia 
Alimentos funcionales 

Polimorfismos genéticos

Estudios preclínicos: 
disminución del estrés oxidativo 

y del proceso neurodegenerativos 
Presdisposición genética 

Identificación de 
biomarcadores 

Moduladores de 
la inflamación

Incrementar investigación básica sobre aceleramiento 
de la pérdida de masa muscular 

Bases fisiopatológicas 
Asociación con enfermedades crónicas 

Identificación de biomarcadores potenciales 

Investigación clínica:
 Alimentos funcionales potenciales para incrementar 
masa muscular y mejora en el proceso de absorción 

Batería diagnóstica integral para detección oportuna 
Efectos benéficos del ejercicio

Tratamiento para retrasar la aparición 
temprana de sarcopenia

Figura 78–7. Avances recientes en la traducción de la investigación 
en enfermedades complejas, algunos ejemplos como 
son la enfermedad de Alzheimer (A) y la sarcopenia (B).

Figura 78–8. Paradigma de la investigación translacional. Del des-
cubrimiento de principios activos hasta su aplicación 
con fines médicos.

Autoridad sanitaria

Descubrimiento 

de principios activos 
Fase preclínica 

Ensayos clínicos 

controlados 

Evaluación y 

registro sanitario

10 000 compuestos 250 compuestos 

5 compuestos 

± .5 años ± 7 años ± 2 años
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890 Geriatría

de la atención geriátrica. En tal sentido las prioridades 
pueden formularse en dos vertientes: una que promueva 
el mejoramiento de la práctica médica vigente y otra diri-
gida a aprovechar los avances científicos y tecnológicos en 
búsqueda de innovación en los recursos y procedimientos 
terapéuticos (figura 78-10).

Es una práctica habitual que se convoque a los ex-
pertos en la materia para que de acuerdo a su experiencia 
propongan prioridades. En una reunión de expertos sobre 
envejecimiento realizada en la ciudad de México en el 
2010 y con base en los ejes de investigación antes seña-
lados se han propuesto líneas de investigación de modo 
que puedan cubrirse aquellos aspectos relevantes que 
requieren el desarrollo de nuevos proyectos (cuadro 78-1).

Con referencia específica al diagnóstico y manejo de 
los trastornos en los pacientes geriátricos también grupos 
de expertos reconocidos han propuesto líneas importantes 

de investigación como es el caso de uno de los síndromes 
más importantes como es la fragilidad y las enfermedades 
crónicas entre los adultos mayores (cuadros 78-2 y 78-3).

Con relación a la identificación de nuevos métodos 
diagnósticos y terapéuticos la Comunidad Económica 
Europea marca un mapa de ruta hasta el año 2020 que 
puede servir de referencia para la definición de nuevas 
rutas de investigación clínica (cuadro 78-4).

RELEVANCIA DE LOS ESTUDIOS  
EPIDEMIOLÓGICOS EN LA  
INVESTIGACIÓN GERIÁTRICA

La encuesta es un instrumento que permite una búsqueda 
sistemática de información en la que el investigador pre-
gunta a las personas sobre los datos que desea obtener, y a 
continuación reúne estos datos individuales para obtener 
durante la evaluación, datos agregados.

Las encuestas pueden clasificarse según la finalidad, 
el contenido, el procedimiento y su dimensión temporal 
(cuadro 78-5).

Con la encuesta se trata de obtener, de manera siste-
mática y ordenada, información sobre las variables que in-
tervienen en una investigación, en una población o muestra 
determinada. Esta información hace referencia a lo que 
las personas son, hacen, piensan, opinan, sienten, esperan, 
desean, quieren u odian, aprueban o desaprueban, o los 
motivos de sus actos, opiniones y actitudes. A diferencia 
del resto de técnicas de entrevista la particularidad de la 
encuesta es que realiza a todos los entrevistados las mismas 
preguntas, en el mismo orden, y en una situación social 
similar; de modo que las diferencias localizadas son atri-
buibles a las diferencias entre las personas entrevistadas.

O
O

O

H

H

In vitro  datos de laboratorio 

Estudios poblacionales 

Estructura y actividad 
de las moléculas químicas 

Datos obtenidos en animales 

Datos clínicos 

Minería de datos Toma de decisiones 

Recopilación 

de datos

Figura 78–9. Minería de datos (data minig): búsqueda y análisis transdisciplinario de graves volúmenes de información de múltiples fuentes.

Vertientes de la investigación clínica 

Mejoramiento de la 
práctica médica vigente

Desarrollo y evaluación 
de nuevos métodos 

de tamizaje diagnósticos 
y terapéuticos

Figura 78–10. Criterio para la selección de prioridades en la inves-
tigación geriátrica.
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Hay una gran cantidad de disciplinas que utilizan 
este instrumento de acopio de información. En las 
ciencias de la salud se emplean para saber sobre pro-
blemas de salud pública. Medir el estado de salud de 
las personas es importante para la evaluación de salud y 
políticas sociales, monitoreo y medición de la salud de 
las poblaciones. En el caso de la investigación geriátrica 

han servido para relacionar variables socioeconómicas 
con datos clínicos.

En la actualidad hay varias encuestas que proporcio-
nan información útil para la investigación geriátrica. En 
el cuadro 78-6 se mencionan encuestas que se han reali-
zado en diferentes partes del mundo con la finalidad de 
conocer la dinámica de la población de adultos mayores, 

 Cuadro 78-1. Ejes de investigación sobre envejecimiento

1. Mecanismos biológicos 

del envejecimiento

2. Investigación geriátrica 

y epidemiológica

3. Gerontecnología  e 

ingeniería biomédica

4. Servicios de salud y 

bienestar social

5. Factores sociales y 

económicos

- Genética y epigenética
- Homeostasis celular y 

envejecimiento
- Neurobiología y neu-

rodegeneración en el 
envejecimiento

- EL sistema inmune y el 
proceso inflamatorio

- Bases biológicas del cáncer

- Clinimetría geriátrica
- Valoración geriátrica in-

tegral
- Autonomía funcional y el 

proceso de discapacidad
- Demencias y deterioro 

cognitivo
- Impacto de la enferme-

dad crónica en el proceso 
fragilidad-discapacidad-
muerte

- Fragilidad: interacción de 
los síndromes geriátricos, 
estado funcional y comor-
bilidad

- Uso crónico de medica-
mentos y polifarmacia

- Nutrición y envejecimien-
to sano y activo

- Farmacovigilancia
- Determinantes de la lon-

gevidad
- Epidemiología del enve-

jecimiento
- Métrica de la salud del 

adulto mayor.
- Análisis de supervivencia 

y sus determinantes. 
- Desarrollo de vacunas

- Tecnologías innovadoras 
para favorecer la inde-
pendencia funcional de 
los adultos mayores

- Tecnologías de la informa-
ción y comunicación apli-
cadas al envejecimiento 

- Telemedicina en geriatría 
aguda y en cuidados a 
largo plazo

- Desarrollo de medica-
mentos

- Políticas públicas y pro-
tección social el enveje-
cimiento 

- Cuidados familiares
- Enfermería geriátrica
- Modelos de atención
- Atención en el primer 

nivel de atención.
- Organización de la aten-

ción del adulto mayor.
- Cuidados de largo plazo.
- Estilos de vida saludables.
- Análisis de supervivencia 

y sus determinantes
- Cuidados de largo plazo
- Servicios de salud geriá-

tricos 
- Promoción del envejeci-

miento sano y activo

- Estructura demográfica 
de la población

- Calidad de vida
-  Maltrato y abandono, 

papel de las relaciones 
intergeneracionales

- Determinantes sociales 
de la salud del adulto 
mayor y su impacto en 
el proceso de envejeci-
miento

- Envejecimiento en el me-
dio rural y entre la pobla-
ción indígena

 Cuadro 78-2. Algunos problemas no resueltos entorno a la fragilidad

Intervenciones no farmacológicas Intervenciones farmacológicas

poco efectivas

fragilidad en personas con síndrome de fragilidad leve o moderado; sin 
embargo, en personas con fragilidad grave la actividad física puede tener 
un efecto negativo

definición del síndrome de fragilidad y de los desenlaces estudiados

y bajo la supervisión de entrenadores especializados

-
dológico, lo que dificulta compararlos y llegar a conclusiones sobre los 
efectos de las intervenciones

* Testosterona

- Falta de mejoría en la calidad de vida y en la mejoría de las propiedades 
contráctiles del músculo esquelético 

o resistencia
* Dehidroepiandrosterona (DHEA)

fragilidad mediante pruebas de desempeño físico 
* Hormona del crecimiento

disminución de la masa grasa y del colesterol total
- Muestra efectos secundarios a considerar

* Grelina

insulina 

asociada al envejecimiento pero es necesario realizar más estudios
* Vitamina D 



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

892 Geriatría

en la mayoría de las encuestas el acceso a la información 
es abierto al público, en el cuadro 78-6 se proporciona la 
página web donde se puede consultar a detalle la informa-
ción recabada por la encuesta, se hace una comparación 
entre encuestas de los datos obtenidos.

Existe una página que concentra la información de la 
mayoría de las encuestas mencionadas en el cuadro 78-6, 
el objetivo de la pagina es “armonizar” los datos, es decir, 
estandarizar datos obtenidos de las encuestas y hacerlos 
comparables entre los diferentes países, la dirección de 
la pagina es: https://mmicdata.rand.org/megametadata/

Esta página es una base de datos de encuestas HRS-
family. Incluye una biblioteca digital de preguntas de la 
encuesta, un motor de búsqueda para encontrar preguntas 
comparables a través de las encuestas y un conjunto de 
variables definidas de forma idéntica para su análisis.

El estudio estadounidense Health and Retirement 
Study (HRS) ha actuado como una plantilla para el diseño 
de muchos estudios longitudinales de envejecimiento en 
todo el mundo. Estos estudios, los cuales ahora se les co-
noce como HRS-family, están diseñados para conocer las 
necesidades de las poblaciones que representan y facilitar 
las comparaciones internacionales.

Factores inherentes al individuo y otras influencias 
externas derivadas de su contexto y entorno sociocultural 
moldean el estado de salud y bienestar de las personas 
mayores. El entendimiento de la interacción entre las 
diferentes influencias estructurales y biopsicosociales es 
crucial para el desarrollo de políticas encaminadas a me-
jorar las vidas de las personas mayores, pero los estudios 
de envejecimiento dentro de un solo país son limitados en 
su capacidad para medir los efectos de los factores que no 

 Cuadro 78-4. Programa de investigación e innovación

Mejoramiento del diagnóstico de 

trastornos geriátricos

Tratamientos y tecnologías 

innovadores

Promoción del envejecimiento 

sano y activo

Mejoramiento de la información 

en salud, explotación de datos y 

de evidencias para las políticas 

de la salud

-
tas y tecnologías para el diagnós-
tico: dispositivos in vitro, pruebas 
y plataformas  

-
tas y tecnologías para el diagnós-
tico:  tecnologías de imágenes 
médicas in vivo 

- Validación clínica de biomarca-
dores

- Nuevos tratamientos para enfer-
medades crónicas

- Nuevos tratamientos para enfer-
medades infrecuentes 

- Investigación clínica en medicina 
regenerativa

- Herramientas y tecnologías para 
terapias avanzadas

- Evaluación de la efectividad de 

en el cuidado de la salud en los 
ancianos

- Promoción del envejecimiento 

la robótica en ambientes de vida 
asistida

- Promoción del envejecimiento 
activo y saludable mediante las 
tecnologías de comunicación 
a distancia para una vida inde-
pendiente de las personas con 
discapacidad cognitiva 

- Promoción del bienestar mental 
en la población, que envejece

- Transformación digital de los 
datos en salud para mejorar el 
diagnóstico y tratamiento 

- Prospectivas para el desarrollo de 
políticas de salud

- Desarrollo de la bioinformática 
para satisfacer necesidades bio-
médicas y clínicas

- Nuevos métodos para mejorar las 
pruebas de predicción de seguri-

 Cuadro 78-3. Enfermedades crónicas durante el envejecimiento

Características de las enfermedades  

crónico-degenerativas 

Temas a investigar en cuanto a  

enfermedades crónicas. Propuestas  

estratégicas a partir de prioridades

Enfermedades crónico-degenerativas

factores genéticos y estilos de vida poco 
saludables potencialmente modificables

impacto multiorgánico

definitivo

de la vida
-

cando una gran demanda de atención

-

1. Osteoporosis
2. Cáncer en el anciano
3. Obesidad y diabetes en los ancianos

5. Enfermedad de Parkinson
6. Salud bucal

 Cuadro 78-5. Clasificación de las encuestas

Por  

finalidad

Por  

contenido

Por  

procedimiento

Por dimensión 

temporal

o  
senti-
mientos

 
o postal

sincrónicas

o diacrónicas
- Retrospectivas 

o prospectivas
- De tenden-

cias, panel o 
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 Cuadro 78-6. Comparación entre diferentes estudios prospectivos

Áreas evaluadas

Encuesta Tamaño de muestra Antropometría Recolección de mues-

tras biológicas

Psicológica y social Sitio web

China Health and  

Retirement  

Longitudinal Study 

(CHARLS)

 
17 600 individuos

cintura

Muestra de sangre:

completa

English Longitudinal 

Study of Ageing 
(ELSA)

11 050 individuos en 
la primera ronda

- cintura
- cadera

Muestra de sangre:

completa

- Glucosa
- Inmunoglobulinas
- vitamina D
- Colesterol
- Lípidos completos

Estudo longitudinal 

de saúde e bem estar 

dos idosos no Brasil 
(ELSI‐Brazil)

15 000 individuos

- cintura
- cadera

Muestra de sangre:

completa

- Glucosa
- Inmunoglobulinas
- vitamina D
- Colesterol
- Lípidos completo

Health, Aging, and  

Retirement in  

Thailand (HART) colectados

Cuestionario de salud

Health and  

Retirement Study 
(HRS)

30 617 individuos 
 

De manera adicional  
7 000 en 2011

cintura

Muestra de sangre:

completa
-

terol

Indonesia Family Life 

Survey (IFLS)

 
33 000 individuos

cintura

Muestra de sangre:

completa
-

terol

Japanese Study on 

Aging and Retirement 
(JSTAR)

10 000 individuos 

médico

Korean  

Longitudinal Study  

of Aging (KLoSA)

 
10 254 individuos

Longitudinal Aging 

Study in India (LASI)

 Muestra de sangre:

completa
-

terol

Mexican Health and 

Aging Study (MHAS) 402 individuos, con 
una submuestra para 
medidas antropomé-

-
res y 2 550 individuos

pierna
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varían o no pueden ser identificados dentro de ese país. El 
estado de salud de la población adulta mayor varía signifi-
cativamente en el mundo, e internacionales comparaciones 
por lo tanto, ofrecen la posibilidad de estudiar los efectos 
de factores como la cultura nacional, régimen institucional, 
etnicidad, sistema de pensiones, salud y social, prestación 
de atención en salud de la población.

Desde el punto de vista histórico, pocos datos han 
estado disponibles para hacer las comparaciones interna-
cionales del estado de salud y bienestar de las poblaciones 
de adultos mayores. Por otra parte, las diferencias en la 
metodología de la encuesta, diseño del instrumento, las 
exposiciones socioambientales, políticas determinantes 
y el sesgo cultural en los patrones de respuesta pueden 
complicar las comparaciones de los resultados de estudios 
nacionales preexistentes. La comparación de estudios que 
están armonizadas en su diseño a través del uso de instru-
mentos constantes y metodología de la encuesta pueden, 
hasta cierto punto, reducir estos problemas y proporcionar 
penetraciones importantes en los determinantes y con-
secuencias de la situación de salud de adultos mayores.

Estudios comparables internacionalmente de enveje-
cimiento y salud son cada vez más comunes, tanto como 
los investigadores que buscan superar las limitaciones 
de los estudios nacionales. El 10/66 Dementia Research 
Group de manera colectiva diseña y evalúa los estudios 
de los países en desarrollo en el mundo con metodología 
comparable para entender las causas y consecuencias de la 
demencia en diferente contexto cultural. El European Male 
Ageing Study explora variabilidad regional en los factores 
determinantes del envejecimiento en los hombres de 40 

a 79 años de edad en toda Europa. Otros estudios han 
armonizado y combinado retrospectivamente. Por ejemplo, 
El Epidemiological Clinicopathological Studies in Europe 
(EClipSE) tiene datos de colaboración armonizado de tres 
estudios longitudinales sobre envejecimiento y demencia 
en toda Europa con donación de cerebro para comparar la 
relación entre función cognitiva y neuropatología en países 
con diferentes sistemas educativos para comprender mejor 
los efectos de la educación en la infancia y otros factores, 
sobre la demencia en la vejez.

En México, la distribución de la edad de la población 
ha cambiado desde 1970 a la fecha, en ese tiempo 50% 
de la población era menor a 15 años, en el 2000 aumentó 
el número de personas en edades medias y disminuyó la 
proporción de menores de cinco años de edad. Debido 
a la reducción de la tasa de natalidad y aumento en la 
esperanza de vida se calcula que para el 2050 la pobla-
ción en senectud será la mayoría. Ante este panorama, la 
planeación y preparación para afrontar el cambio es im-
portante para atender de forma adecuada las necesidades 
de salud de la población mexicana, para tal propósito se 
ha recurrido a las encuestas para saber el estado de salud 
que guarda la población anciana en México.

En el cuadro 78-7 se presenta un comparativo de en-
cuestas en la que se explora el estado de salud de la pobla-
ción mexicana, varían en la muestra de estudio y el objetivo 
de la encuesta, las encuestas tienen sitio web para consulta 
de datos, estas encuestas al igual que las que se realizan en 
el mundo aportan datos para conocer la población anciana, 
tratan de hacer eficiente los recursos de salud mediante el 
análisis de los datos que arrojan estos estudios.

 Cuadro 78-6. Comparación entre diferentes estudios prospectivos (continuación)

Áreas evaluadas

Encuesta Tamaño de muestra Antropometría Recolección de mues-

tras biológicas

Psicológica y social Sitio web

Survey of Health, 

Ageing and Reti-

rement in Europe 

(SHARE)

31 115 individuos. 

 
34 415 individuos. 

 

Muestra de sangre:

completa

The Irish Longitudi-

nal Study on Ageing 

(TILDA)

15 507 entrevistados 

-
tón de mano

 
cognitivas

 
cardiacas

Muestra de sangre:

completa

12

-
matorios
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En conclusión, los estudios que se realizan para en-
frentar diferentes problemas de salud son cada vez más 
a través del análisis multidisciplinario, siendo la encuesta 

una herramienta necesaria para priorizar los problemas. 
Sirviendo como un puente para acercar áreas tan diferentes 
como pueden ser la social y medicina clínica.
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 Cuadro 78-7. Comparación de encuestas relacionadas con la población anciana de México

Encuesta Metodología utilizada Características  

sociodemográficas

Estado de salud Sitio web

ENASEM (Estudio  

Nacional sobre Salud  

y Envejecimiento)

de los 32 estados del país

años identificadas en la 
Encuesta Nacional de 

salud

SABE (Salud bienestar  

y envejecimiento en  

América Latina y el 

Caribe)

ciudades: Argentina, 

años residentes en 

residencia permanente, 
incluida la población 
periférica urbana

-
mo

salud

SAGE (Study on Global 

Ageing and Adult Health) 2007-2009

y Sudáfrica

a 49

salud
 

ENNViH (Encuesta  

Nacional sobre Niveles  

de Vida de los Hogares)  
en las viviendas par-
ticulares

comunidad

cinco regiones 

salud
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Investigación de  
nuevos fármacos

 
Ricardo Salinas Martínez

 INTRODUCCIÓN

La práctica actual de la medicina implica mantenerse 
actualizado en los procedimientos y tratamientos dispo-
nibles para las patologías del área de interés o práctica 
del facultativo. La práctica de la medicina geriátrica 
representa un reto superior en el área de actualización 
por los desarrollos médicos constantes en la disciplina: el 
fenómeno demográfico y su impacto epidemiológico ha 
impulsado el estudio de las patologías asociadas a la vejez y 
sus posibles abordajes. La investigación clínica en geriatría 
resulta así un aspecto inherente a su práctica. Conocer sus 
definiciones, límites éticos y legales, metodología y diseño, 
e interpretación, así como la aplicación de resultados es 
primordial para el especialista en esta disciplina.

La investigación es una actividad diseñada para pro-
ducir conocimiento generalizable. En el caso de la inves-
tigación biomédica que implica a personas, su finalidad 
debe ser la de mejorar los procedimientos diagnósticos, 
terapéuticos y profilácticos, así como el conocimiento de 
la etiología y patogénesis de la enfermedad. En particular 
en geriatría y las enfermedades emergentes asociadas al 
envejecimiento, los médicos tienen la obligación de ofre-
cer a sus pacientes de todas las edades, la oportunidad de 
participar en ensayos clínicos y asegurarse que éstos estén 
diseñados y conducidos de forma apropiada.

 En el pasado la población mayor era excluida de 
participar en ensayos clínicos por consideraciones de 
comorbilidad y riesgo farmacológico, negando el hecho 
de que se trata de la población con mayor consumo de 
medicamentos. Debido al cambio demográfico es ahora 
imperativo incluir a esta población en las actividades de 
desarrollo e investigación de nuevos fármacos. El com-
promiso de velar por el mejor interés del paciente no es 
de ninguna manera abandonado en este empeño y las 
directrices internacionales y nacionales lo garantizan.

Este capítulo revisará de manera sucinta el uso de 
fármacos en los mayores, consideraciones éticas rele-
vantes al paciente mayor y su participación en ensayos 
clínicos, incluyendo las normatividades existentes. Cabe 
mencionar que la investigación no vinculada a la indus-
tria farmacéutica está también regida por los mismos 
principios y reglamentos. No acatarlos anula el valor de 
cualquier proyecto conducido sin registro en un comité 
de ética institucional.

Por último se revisará el tema de la complejidad de 
diseño y ejecución de los ensayos clínicos en pacientes 
con deterioro cognitivo.

La participación en ensayos clínicos debe ser prece-
dida por un entrenamiento especial, la revisión de este 
capítulo no suplanta la credencialización necesaria. Se 
puede recibir entrenamiento en línea o en cursos de bue-
nas prácticas clínicas ofrecidos por universidades, estos 
cursos son reconocidos a través de sus comités de ética.

USO DE FÁRMACOS EN  
LA POBLACIÓN MAYOR

La evolución demográfica favorecerá el aumento de la 
población mayor de 65 años de edad en los siguientes 
decenios. La población de adultos mayores no sólo repre-
senta una población heterogénea, son también un grupo de 
individuos con alto consumo de medicamentos prescritos, 
en la experiencia de autor se encontró que 30% de los 
jubilados de la Universidad Autónoma de Nuevo León re-
ciben tres o más medicamentos y es muy factible que esta 
tendencia aumente. Otras razones de la importancia de la 
investigación clínica farmacológica en la población mayor 
son los eventos adversos y los eventos adversos graves que 
son más comunes en ella, y un sinnúmero de patologías 
que se presentan por lo común con la edad. Excluir a los 
adultos mayores de los estudios sería negligente.
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Los medicamentos y su administración son mucho 
más complejos en los ancianos y sólo puede llevarse a cabo 
de una manera interdisciplinaria involucrando no sólo al 
médico, sino también a enfermeras, trabajadoras sociales 
y farmacéuticos.

El paciente geriátrico cobra importancia en el de-
sarrollo de futuros fármacos. No sólo por el cambio 
demográfico, sino también por el cambio epidemiológico 
asociado. Se ve beneficiado por los cambios en los abor-
dajes terapéuticos en investigación, que tienden a ser más 
específicos para ciertas poblaciones, más individualizados 
en términos de selección de medicamentos, potencia, dosis, 
combinaciones y horas de administración.

Mejorar el tratamiento de las condiciones clínicas en 
geriatría implica que la industria farmacéutica considere 
al paciente adulto mayor con sus capacidades y limita-
ciones, incluyendo aspectos de farmacología: disposición 
del medicamento en el organismo, así como variables 
homeostáticas y condiciones adrenérgicas y colinérgicas.

ÉTICA BIOMÉDICA Y MARCO JURÍDICO 
DE LA INVESTIGACIÓN CLÍNICA

Código de Núremberg

La investigación clínica debe sustentarse en una conducta 
ética respaldada en documentos normativos de aplicación 
mundial (cuadro 79-1), conducta originada a partir del año 
1947 con el juicio posterior a la segunda Guerra Mundial 
a los médicos involucrados en investigación clínica. Este 
documento se conoce como el Código de Núremberg.

En este documento se origina el concepto de consen-
timiento informado, precisando su carácter de voluntario, 
libre de coerción, y realizado posterior a una información 
completa al sujeto de la naturaleza, duración y propósito 
del ensayo clínico, su metodología, posibles riesgos y los 
probables efectos sobre su salud. Indica también la res-
ponsabilidad del investigador de verificar la calidad de 
este consentimiento.

Además estipula que el propósito de la investigación es 
la obtención de resultados fructíferos para el bien de la so-
ciedad, información que no puede obtenerse de otra manera.

La investigación debe estar basada en resultados obteni-
dos en experimentación animal, con conocimiento puntual 
del problema a manejar, evitando daños físicos o mentales, 
sin riesgo de la vida del sujeto, considerando que el riesgo no 
es superior al beneficio buscado. El estudio debe realizarse 
en instituciones adecuadas, por personal calificado.

El experimento puede suspenderse en cualquier 
momento por el sujeto mismo, o él o la investigadora con-

duciendo el estudio, si el individuo considera inapropiado 
el resultado del experimento, o el médico considera que 
continuar el ensayo puede provocar lesiones, incapacidad 
o muerte.

Declaración de Helsinki

A continuación, durante la 18 Asamblea Médica Mundial 
de 1961 se realizó la llamada Declaración de Helsinki, la 
cual se corrigió en 1975 en Tokio Japón, en Venecia Italia 
en octubre de 1983 y Hong Kong en septiembre de 1989. 
Este documento obliga al método científico reconocido 
universalmente, basar la experimentación en humanos 
en hallazgos en otras especies, resultados de laboratorio y 
un conocimiento amplio del área a investigar. Los ensayos 
clínicos deben revisarse por comités independientes que 
se apeguen a los reglamentos del país donde será realizado 
el experimento. Determina también las características del 
personal a realizar la investigación e identifica la figura del 
investigador principal, sus calificaciones y que se cuente 
con las medidas de seguridad necesarias. Requiere que se 
verifique que el propósito del estudio guarde proporción 
con el riesgo inherente a las personas. Salvaguardando el 
interés de las personas sobre el interés científico y de la so-
ciedad. Incluyendo protección a la privacidad del individuo.

Indica que los médicos deben abstenerse de compro-
meterse en la realización de proyectos donde los riesgos 
superen los beneficios. Los resultados publicados deben 
ser copia exacta a los encontrados en el estudio y ningún 
material obtenido que no se apegue a estas reglas puede 
ser publicado. Enfatiza también el consentimiento infor-
mado y el derecho del sujeto a retirarse del proyecto de 
investigación. Se debe evitar la coerción. Proteger a los 
discapacitados y grupos vulnerables.

Y por último el estudio debe incluir un listado de los 
principios éticos considerados.

La investigación clínica se considera de manera aparte 
y se indica la libertad que posee el médico de utilizar un 
nuevo método diagnóstico o terapéutico si a su juicio éste 
ofrece una esperanza de salvar la vida, restablecer la salud 
o aliviar el sufrimiento. Los beneficios, riesgos y molestias 
de un nuevo procedimiento deben evaluarse contra los 
métodos ya existentes, debe aplicarse el mejor procedi-
miento diagnóstico o terapéutico confirmado.

La negativa a participar de parte del paciente no debe 
impactar en su atención sanitaria, y el médico puede con-
tinuar su atención en la medida en que la investigación 
médica esté justificada por su posible utilidad diagnóstica 
o terapéutica para el paciente.

Informe Belmont

En febrero de 1976, en el centro de conferencias del Ins-
tituto Smithsoniano, EUA se llevaron a cabo las sesiones 
de discusión de un selecto grupo de médicos, psicólogos, 
abogados, bioeticistas y representantes sociales, cons-
tituidos en la Comisión Nacional para la Investigación 
Biomédica y de Conducta de EUA. Ellos produjeron el 
conocido Informe Belmont homónimo al lugar donde se 
realizó este encuentro. El propósito era distinguir entre la 

 Cuadro 79-1. Documentos normativos de la Investigación 
clínica

Código de Núremberg (1947)
Declaración de Helsinki (1961,1975,1983,1989)
Informe Belmont (1976)
Buenas prácticas clínicas/ Comisión Institucional de Armonización (1996)
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investigación biomédica o de comportamiento y la práctica 
médica común y aceptada. Considerar la evaluación de 
los criterios de riesgo versus beneficio para la inclusión 
de sujetos humanos en la investigación clínica. Establecer 
directrices para seleccionar sujetos humanos a participar 
en las investigaciones. Y definir las características del con-
sentimiento informado en diversos contextos.

EL informe inicia estableciendo las diferencias entre 
la práctica clínica común y la investigación clínica. Con 
frecuencia éstas se empalman, se complementan o se con-
funden. A menudo a las desviaciones de la práctica común 
y aceptada se les catalogan de “experimentales” Descono-
ciendo, o no precisando de forma adecuada, las definiciones 
de “investigación” o “experimental” y violando las normas, 
así como las regulaciones que limitan a esta actividad.

La práctica médica se define como intervenciones 
diseñadas sólo para acentuar el bienestar de un paciente, 
con expectativas razonables de éxito. La investigación es 
una actividad diseñada para probar una hipótesis, lograr 
conclusiones, y desarrollar o complementar el conoci-
miento general. Esto se describe en un documento formal 
que establece un objetivo y describe los procedimientos 
a seguir. Al apartarse de la práctica médica normal o 
aceptada, la innovación por sí misma, no constituye una 
investigación. Una innovación debe conllevar un proyecto 
de investigación formal.

La investigación y la práctica se pueden llevar a 
cabo juntas cuando la investigación está diseñada para 
evaluar la seguridad y eficacia de una terapia. El médico 
no viola ningún principio sanitario al participar en la 
investigación clínica. Este concepto a veces no alcanza 
al practicante de la medicina y se desarrollan prejuicios 
por ignorancia que alcanza la negligencia, en particular 
en el cuidado primario.

El Informe Belmont identifica los principios éticos 
básicos, conceptos generales que proporcionan un marco 
analítico que dirija la resolución de problemas éticos 
originados en la investigación en humanos. Entre ellos se 
describen tres en particular importantes para la investiga-
ción clínica: respeto a las personas, beneficencia y justicia.

Las aplicaciones de estos principios llevan a los re-
quisitos de las investigaciones: consentimiento informado, 
evaluación de riesgos y beneficios, así como la selección 
de sujetos.

Conferencia Internacional de Armonización  
de Requerimientos Técnicos para Registro de  
Farmacéuticos para uso Humano (GCP/ICH)

 Por último aparecen las buenas prácticas clínicas de la 
Conferencia Internacional de Armonización, Documento 
E6 (R1) de 1996. Se trata de un estándar de calidad éti-
co y científico internacional para el diseño, conducción, 
registro e informe de los ensayos clínicos que involucran 
participación de sujetos humanos. Desarrolladas para la 
Unión Europea, EUA y Japón, contiene material acorde 
a la Organización Mundial de la Salud. Y debe seguirse 
cuando se generan datos clínicos con la intención de envío 
a autoridades regulatorias de salud. Este documento puede 
accederse en la página de la comisión citada.

Los principios de las buenas prácticas clínicas son la 
conducción de los ensayos clínicos de acuerdo a la De-
claración de Helsinki, y los requerimientos regulatorios. 
El riesgo debe justificarse por los posibles beneficios. Los 
derechos, la seguridad y el bienestar de los sujetos en estu-
dio deben prevalecer sobre los intereses de la ciencia o la 
sociedad. Se requiere de información adecuada preclínica y 
clínica. El ensayo debe ser claro, con base científica sólida. 
Debe aprobarse por un comité de ética independiente. 
Cada individuo involucrado en conducir un ensayo clíni-
co debe encontrarse calificado para tal. Debe obtenerse 
un consentimiento informado de cada sujeto antes de su 
participación. Debe haber una adecuada recopilación, 
manejo, informe y análisis de la información. Debe man-
tenerse confidencialidad de la información del ensayo y 
de los individuos. E implementarse sistemas de calidad.

Sus objetivos principales y los elementos para lograr-
los son:

1. Protección de los sujetos en estudios clínicos.
a) Obtener consentimiento informado previo a la 

participación.
b) Revisión por comités de ética.
c) Cumplimiento del protocolo.
d) Informe de eventos adversos y eventos adversos 

serios.
e) Credenciales académicas adecuadas de los partici-

pantes.
f) Monitorización, auditorías e inspecciones.

2. Calidad de la información.
a) Reproducibilidad y comparabilidad.
b) Validez y credibilidad.
c) Representatividad y generalización de datos.
d) Posibilidad de rastreo de la información.
e) Registro de información puntual.
f) Monitorización, auditorias e inspecciones.

3. Transparencia de la conducta del ensayo.
a) Contratos entre las partes.
b) Delegación y documentación de las responsabili-

dades.
c) Documentación del desarrollo del ensayo.
d) Transparencia de la generación, recopilación, pro-

cesamiento y evaluación de los datos clínicos.

Debe quedar claro que la conducta ética de un ensayo 
clínico no termina con su diseño y la firma de un consenti-
miento informado. La protección de los derechos, intereses 
y seguridad de los sujetos de estudio debe continuar a 
través del mismo. Esta obligación se cumple tanto por el 
investigador y su equipo, los comités de ética, los comités 
de monitorización de datos más los comités de seguridad 
del estudio, y por último el patrocinador del estudio.

En EUA estos documentos se traducen legalmente en 
el Código Federal de Regulaciones, FDA 21 CFR parte 50 
que aplica a todas las investigaciones clínicas supervisadas 
por la FDA.

En el caso de la investigación clínica en México, 
ésta es regulada por la Secretaría de Salud a través de la 
Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, la cual 
establece los criterios para la ejecución de proyectos de 
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900 Geriatría

investigación para la salud en seres humanos. Esta norma 
define los criterios mínimos que deben cumplir de manera 
obligatoria los investigadores que realizan esta actividad 
en seres humanos. Esta norma tiene correspondencia 
con la Ley General de Salud, la Norma del Expediente 
Clínico, y la Norma de Instalación y Operación de Far-
macovigilancia.

 PACIENTE MAYOR Y LA  
INVESTIGACIÓN CLÍNICA

Los adultos mayores han sido excluidos de la investigación 
clínica de manera histórica. Un ejemplo clásico de ello es 
que sólo de 3 a 6% de la investigación clínica registrada en 
PubMed está dirigida a la población mayor. Esta exclusión 
se basaba en la presencia de morbilidad múltiple en estos 
individuos, y los efectos del fenómeno biológico de enve-
jecimiento. La página de investigaciones clínicas americana 
“Clinicaltrials.gov” registra 4.05% de estudios dirigidos 
a personas mayores. Esta forma de “ageísmo” afecta de 
manera negativa la interpretación y generalización de los 
resultados de aquellos ensayos clínicos que no incluyen 
una buena proporción de pacientes que de seguro usarán 
los fármacos propuestos: los pacientes mayores.

Se han descrito las barreras metodológicas a la inves-
tigación clínica en pacientes mayores (cuadro 79-2) indi-
cando problemas en los instrumentos clínicos de medición, 
los planes de análisis de los resultados y problemas de 
desarrollo de sitios apropiados de investigación. También 
se citan la complejidad de los estudios que implican múl-
tiples visitas, medidas de resultados molestas, la exclusión 
muchas veces innecesaria por morbilidades asociadas, falta 
de expectativas futuras de pacientes, familias y falta de 
apoyo social. Los instrumentos de medición tienen pro-
blemas de índole cultural de grupo, expectativas de salud 
y conducta asociados a educación y cultura. El análisis de 
resultados debe considerar fenómenos de no seguimiento 
al tratamiento, cambios fisiológicos del envejecimiento, y 
la frecuencia superior de eventos adversos de todo tipo 
en pacientes mayores. El desarrollo de sedes se dificulta 
por la falta de personal adiestrado y con experiencia en 
el adulto mayor, inclusive con prejuicios hacia ese grupo.

Los médicos deben conocer los derechos de cada 
adulto mayor a autonomía, consentimiento informado y 
privacidad. Y por otro lado mantenerse atentos al estado 
cognitivo de los pacientes.

Los adultos mayores no son considerados un grupo 
vulnerable en investigación, ni por razones de edad, ni 
por problemas de demencia. Determinar la competencia 
para participar en estudios es responsabilidad del médi-
co. No existen instrumentos clínicos que lo determinen 
de manera absoluta. Presumir que un adulto mayor se 
encuentra discapacitado es un error, y no serlo a su vez 
lo retira de ser un grupo de consideración especial como 
los niños o los reos. Se considera que los pacientes con 
deterioro cognitivo leve o moderado pueden involucrarse 
en el proceso de decisión en investigación para demencia 
y son capaces de discutir sus opiniones sobre cómo resol-
ver estas preguntas en su futuro. Es entonces común la 
práctica de consentimiento dual, donde un informante 
relacionado y cercano, que no un tutor, firma de manera 
complementaria al paciente. Esta práctica es una manera 
de asistir al individuo con olvidos o confusión leve. En 
situaciones de demencia se recurre a este informante para 
decidir por aproximación, es decir lo que el paciente pudo 
haber expresado antes, el mejor interés del paciente, o 
una combinación de ambos.

RECOMENDACIONES AMERICAN  
GERIATRICS SOCIETY

De manera especial la Sociedad de Geriatría Americana se 
ha manifestado en relación con la investigación clínica por 
la relevancia de la misma y el crecimiento esperado de esta 
actividad. Su posición se basa en los documentos citados 
antes, y se revisan de manera específica por tratarse de un 
planteamiento concreto en relación a la población mayor.

Las recomendaciones se resumen a continuación:

1. Los investigadores deben asegurarse que los sujetos 
de estudio potenciales y sus informantes entienden 
la diferencia que existe entre los riesgos y probables 
beneficios de un estudio clínico y el cuidado habitual.

2. El proceso de consentimiento informado debe incluir 
a los miembros del equipo y otros recursos materiales 
educativos para asegurarse de su realización adecuada.

3. En relación a estudios en minorías, o personas de 
diferente lenguaje, o baja escolaridad deben hacerse 
esfuerzos para su reclutamiento y justa representación 
en los estudios clínicos.

4. Si se cuenta con fondos para remunerar al paciente 
en la investigación, estas cantidades deben ser pro-
porcionales al esfuerzo del paciente.

5. La privacidad del paciente debe asegurarse.
6. Debe procurarse la participación de geriatras en co-

mités de éticas o comités de revisión institucional.
7. Los investigadores deben proporcionar instrucción 

a sus estudiantes sobre los elementos de la revisión 
bioética de investigaciones y patrocinios.

8. Los investigadores deben adherirse a los estándares 
de publicación y requerimientos para los autores de 
las revistas científicas.

9. Los investigadores deben cultivar relaciones con 
grupos de pacientes para incorporar su experiencia 
relacionada a su enfermedad o la edad a sus trabajos.

Cuadro 79-2. Barreras metodológicas en investigación en 
personas mayores

Instrumentos clínicos
Análisis de resultados
Sedes apropiadas de investigación
Complejidad de los estudios
Mediciones molestas
Expectativas limitadas
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901Investigación de nuevos fármacosCapítulo 79

10. Los investigadores deben informar sobre sus resulta-
dos, incluyendo aquellos considerados negativos.

11. Un investigador puede aceptar compensación por 
el reclutamiento de un individuo en un estudio de 
acuerdo al esfuerzo realizado.

12. Un investigador debe rechazar participar en un pro-
tocolo si el estudio no asegura al menos una de las 
siguientes tres características: generar conocimiento 
sobre la seguridad, eficacia o nuevo uso de una inter-
vención.

13. Un investigador debe informar a otros profesionales de 
la salud, sujetos de estudio, y a las agencias regulatorias 
acerca de la naturaleza de la relación con compañías 
involucradas en la investigación y sobre los fondos 
recibidos durante las mismas.

14. Los investigadores deben propiciar procedimientos 
justos y públicos para decidir el ritmo apropiado de 
desarrollo para producir nuevos tratamientos.

RECLUTAMIENTO DE PACIENTES  
CON TRASTORNOS DE MEMORIA  
EN ENSAYOS CLÍNICOS

Una vez revisada la información pertinente para la forma-
ción del investigador clínico, incluyendo la información 
relacionada con la población mayor, se consideren los 
aspectos particulares en la investigación clínica dirigida 
a personas con trastornos de memoria. Considerando los 
diagnósticos o etapas del deterioro cognitivo descritas por 
el Instituto Americano de Envejecimiento y la Asociación 
de Alzheimer del 2011.

La población mayor tiene una serie de particularidades 
que se han considerado en esta revisión, pero bien vale 
apuntarlas otra vez (cuadro 79-3).

Es innegable que el criterio de la edad sigue teniendo 
un impacto en las evaluaciones, postura moral, desempeño 
clínico y proceder. La edad, después de todo aparece como 
factor de riesgo en un sinnúmero de enfermedades, y eso 
no se puede desechar como trivial o prejuicios en contra 
del adulto mayor. Esa misma edad representa riesgo de 
vulnerabilidad social, aunque no se considera un grupo es-
pecial o protegido en investigación clínica, el aislamiento y 
abuso son factores a evaluar y revisar en cada adulto mayor 
potencial sujeto a estudio. La vulnerabilidad física es otra de 
las consideraciones en los pacientes, su grado de comorbi-
lidad, autonomía, discapacidad, reserva fisiológica perdida, 
exposición previa a fármacos, e historia de eventos adver-
sos y eventos adversos graves, de mínimas intolerancias 
gastrointestinales a fenómenos ortostáticos, autonómicos 
o de delirium. Toda esa historia debe recogerse, analizarse 
y resolver antes de pensar en invitar a un individuo a un 

ensayo clínico. Una posible diferencia en la valoración 
paraclínica de la práctica habitual y la realizada durante 
el tamizaje de un protocolo, valores que son considerados 
como comunes e inclusive triviales, son considerados cri-
terios de exclusión para la participación en investigación 
clínica. En este sentido la interpretación de los datos en 
la práctica común es más flexible, el médico tiene espacio 
de maniobra que el investigador no posee. La presencia de 
diversos grados de confusión, de manera práctica: olvidos, 
confusión, demencia. Su diagnóstico, determinación de 
gravedad, es responsabilidad del investigador clínico, quien 
debe sopesar la capacidad para entender la información 
del protocolo de investigación del sujeto considerado. En-
tendimiento de riesgo y beneficio posible, diferencias del 
cuidado común e inclusive capacidad altruística.

A las particularidades de la población se añaden las 
de los ensayos clínicos en materia de deterioro cognitivo o 
demencia (cuadro 79-4). En primer lugar la complejidad 
de los mismos, por las evaluaciones clínicas que se basan 
en criterios diagnósticos establecidos con criterios de po-
sibilidad o probabilidad; las valoraciones neuropsicológicas 
de dificultad diversa, para determinar impacto cognitivo 
leve en individuos de alta escolaridad, hasta determinar 
dificultades de lenguaje y función ejecutiva motora, y 
el uso de las llamadas pruebas ecológicas, que remedan 
situaciones domésticas o cotidianas. Las evaluaciones de 
carga al cuidador y la capacidad del entrevistador para 
mostrar empatía sin influenciar las respuestas, así como la 
periodicidad de las evaluaciones paraclínicas, que implican 
someter al sujeto a estudios con relativa frecuencia incó-
modos, y que en la práctica habitual no son repetidos para 
determinar efectos adversos medicamentosos. Es opinión 
del autor, pocos investigadores tienen las dificultades por 
las que se atraviesa en el estudio de moléculas para dete-
rioro cognitivo.

Para remontar la complejidad descrita debe contar con 
un equipo humano especializado, con alto nivel de sensibili-
dad en la detección de problemas de memoria de la persona 
mayor, alto nivel de profesionalización y compromiso con la 
meta. Con actitudes y valores empáticos a la condición de la 
persona mayor. Se debe tener un alto flujo de pacientes, con 
sensibilización de otros profesionales de la salud, y con redes 
de comunicación social formales e informales. Se requiere 
de infraestructura adecuada, con espacios accesible para 
discapacitados, seguros y relajantes. Con áreas de recepción 
acondicionadas para brindar comodidad, estímulo e infor-
mación durante la espera. Y con accesibilidad a otras áreas de 
atención, incluyendo las de urgencia y soporte vital.

La justificación de esta labor con los pacientes con 
trastorno cognitivo es la poca eficacia de los tratamientos 
actuales para la demencia de Alzheimer y asociadas, apenas 
y retrasan un poco el reloj. La posibilidad de participar en 

 Cuadro 79-3. Particularidades de la población en estudio

Edad
Vulnerabilidad social
Vulnerabilidad física
Confusión

 Cuadro 79-4. Particularidades ensayos clínicos

Complejidad:
Criterios diagnósticos probables o posibles
Valoraciones neuropsicológicas
Evaluaciones de la carga al cuidador
Evaluaciones paraclínicas
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902 Geriatría

un estudio es cada vez más visto por pacientes y familiares 
como una buena oportunidad. La información recibida 
durante los estudios les resulta de valor para resolver las 
necesidades cotidianas de paciente y familia.

Como médico la experiencia de acompañar a un 
enfermo y su familia, el conocer la realidad de los trata-
mientos actuales, hacen del proveer información sobre 
estas alternativas, un imperativo bioético médico. No 
informar a los pacientes sobre estos ensayos es privarles 
de información valiosa para su cuidado.

 CONCLUSIÓN

El cambio demográfico y epidemiológico vuelve a la in-
vestigación clínica un elemento primordial en el cuidado 

de la persona mayor. Ésta es una tarea con regulaciones 
y legislación concreta que debe conocerse y acatarse por 
los investigadores: la participación en el proceso de inves-
tigación de nuevos fármacos requiere de certificaciones, 
recursos humanos e infraestructura adecuada. Encima de 
esta problemática básica, se encuentra la complejidad de la 
población mayor y de la metodología clínica para evaluar 
los fenómenos asociados al envejecimiento. Un investi-
gador clínico debe poseer esta información y manejarla 
de manera cotidiana en la tarea. Son los elementos que 
utiliza para llevar a cabo la labor que busca resultar en 
la producción de información y conocimiento relevante 
al individuo al inicio y después a la sociedad. Para los pa-
cientes representa también oportunidades en el cuidado 
de su salud y debe informarse de estas oportunidades en 
el mejor de sus intereses.
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Abandono, 58
Abciximab, 275
Abdomen agudo, 525
Ablación

con radiofrecuencia, 685
de próstata con aguja 

transuretral, 596
transuretral de próstata 

con láser de holmio, 
595

Aborto eugenésico, 792
Absceso(s)

cerebrales, 386
perirrenal, 172

Abuso
emocional, 862
sexual, 58

Acalasia, 128, 832
Acción anticoagulante, 

277
Aceite omega 3, 88
Acelerómetro, 504
Acenocumarina, 277
Acetaminofén, 381
Acetato de megestrol, 147
Acetilcolinesterasa 

(AChE), 431
Aciclovir, 158
Acidificación urinaria, 562
Ácido(s) 

acetilsalicílico, 66, 249
araquidónico, 30
benzoico, 173
desoxirribonucleico 

(DNA), 723
fólico, 19, 88
gástricos, 127
glucorónico, 24
hialurónico, 76
ribonucleico (RNA), 61
transretinoico, 258
úrico, 352
zolendrónico, 372

ACTH (hormona 
adrenocorticotrópica), 
26

http://booksmedicos.org


©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

904 Actigrafía / Adulto

Actigrafía, 504
Actividad(es)

básicas de la vida diaria 
(ABVD), 8, 35, 36, 
829

física, 54, 374, 777
instrumentadas de la 

vida diaria (AIVD), 8, 
35, 36, 735

recreativas de carácter, 
físico, 735
intelectual, 735
pasivo, 735

sexual, 91
Acúfenos, 623
Adenocarcinoma, 130

papilar seroso, 74
Adenohipófisis

efectos del 
envejecimiento en 
función de, 26

función de, 26
Adenoma tóxico, 233
Adrenopausia, 215, 707
Adulto(s) mayor(es), 6

accidentes 
automovilísticos, 58

actividad remunerativa 
del, 847

administración y control 
de medicamentos, 845

aplicación de vacunas, 
830

apoyo, 
familiar, 772
social y financiero, 64

aspectos biológicos del 
cáncer en, 535

auscultar vías 
respiratorias, 830

autoproducción de 
bienes, 772

ayudas económicas, 772
beneficios de 

comunicación, 845
brindar información 

acerca, 

de análisis y 
tratamiento, 848
de su enfermedad, 
848

cálculo de necesidades 
nutrimentales, 143

cambios, 
de los dientes, 104
en el sentido del 
gusto, sensación táctil 
y térmica, 104
fisiológicos, 95

comunicación, 845
con movilidad reducida, 

838
cuidados,

a los pies, 845
de largo plazo, 851

curación de heridas, 845
descanso y sueño 

adecuados, 839
deterioro de la 

dentición, 832
dieta recomendable 

para, 834
disminución de 

capacidad auditiva, 
844

estimular el deseo de 
aprender en, 848

evitar el sobrepeso, 830
evitar los peligros a, 843
formas de ingreso 

económico, 773
frecuencia de relaciones 

sexuales, 93
higiene y protección de 

la piel, 843
incontinencia urinaria, 

835
información legal a los 

pacientes, 64
maltrato al, 858
manualidades para 

venderlas y, 847
medición, 

de cintura, 834

de colesterol, 834
de frecuencia 
respiratoria, 829
de presión arterial, 
830
del pulso o frecuencia 
cardiaca, 830
y registro de glucosa, 
834
y registro de llenado 
capilar, 830

medir la saturación de 
oxígeno, 830

movimiento y postura, 
837

ofrecer información 
acerca de 
medicamentos que 
ingiere, 848

padecimentos digestivos 
en, 127

prevención, 
de accidentes, 58
de caídas, 844
secundaria de 
enfermedades, 65
y tratamiento de 
adicciones, 55

problemas, 
de salud bucal del, 
104
nutrimentales, 141

que mantienen 
relaciones, 94

realización de terapia 
cognitiva, 848

recreación del, 847
requerimientos 

nutrimentales, 141
ropa adecuada para, 841
salud oral en, 102
sedestación al borde de 

la cama, 839
sexualmente activos, 93
tareas afectivas del, 846
terapia adyuvante en, 

550
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905Afasia / Anciano

tiempo libre del, 847
trabajo y, 846
uso de fármacos en, 897
vivir según sus creencias 

y valores, 846
Afasia progresiva primaria, 

427
Afatinib, 554
Agentes

anticolinérgicos, 592
� bloqueadores, 330
biológicos, 352
cinéticos o mecánicos, 

741
ionizantes, 741
no ionizantes, 741
térmicos, 744

Agitación, 406, 493
Agnosias, 406
Agorafobia, 405, 415

terapia conductual, 415
tratamiento psicológico, 

415
Agotamiento

físico, 440
mental, 440

Agranulocitosis, 233
Agua, 745

capacidad de regulación 
de, 572

corporal, 561
problemas del balance 

de, 215
Aislamiento sensorial, 739
Albúmina, 46

sérica, 145
Albuminemia, 548
Alcoholismo, 57

maltrato, 
físico y, 58
patrimonial y, 58
psicológico y, 58

violencia familiar y, 58
Aldosterona, 27, 573
Alendronato, 213
Aleteo auricular, 291
ALI (acute lung injury), 

203
Alimentación, 54

enteral, 148
artificial, 116

Alopecia, 276
Alopurinol, 354
Alteración(es) 

cardiacas, 511
de deglución, 117
de función 

neuromuscular y la 
marcha, 600

de la marcha y el 
balance, 649

de reflejos posturales, 
600

vasculares, 425
Altura de la rodilla, 46
Alucinaciones, 433
Aminoácidos

plasmáticos, 145
ramificados, 145

Amiodarona, 226, 324
Amitriptilina, 382, 384, 

409
Amnesia

anterógrada, 766
del hipocampo, 766
en demencias, 766
específica, 766
frontal, 766
global transitoria, 766
inespecífica, 766
retrógrada, 766
tipo Korsakoff, 766

Amoxicilina, 172
Ampollas, 625
Ámpulas

intraepidérmicas, 626
AMV (asistencia mecánica 

ventilatoria), 201
Anafilaxia, 276
Analgesia posoperatoria, 

513
Analgésicos, 692

no opioides, 670
Análisis

de la realidad, 791
gasométrico, 196

Anamnesis, 660, 740
Anatomía dental, 103
Ancianidad, 69, 789

dilemas bioéticos en, 
789

Anciano(s)
anticoagulantes en, 272
beneficios de programas 

de ejercicio, 54
buena alimentación en, 

54
cambios fisiológicos, 95
ciclo vigilia-sueño del, 

840
composición corporal, 

511
cuidador del, 726
cuidados paliativos en, 

808
deprivación sensorial y, 

620
desnutridos, 139
deterioro cognitivo y 

demencia, 513
discapacidad mental en, 

796
duelo ante la muerte de 

un anciano, 804
en México, 8

salud y bienestar de, 8
enfermedades 

encontradas en, 53
enfrentar la muerte, 803
entorno familiar, 726
estadificación del riesgo 

perioperatorio, 515
factores, 

asociados a la pérdida 
de peso involuntaria, 
147
de riesgo para 
mortalidad 
posoperatoria, 516

fármacos de uso más 
frecuente en, 604
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906 Anciano / Antiácidos

frágil, 658, 778
ejercicio físico en, 778
entrenamiento de 
fuerza en, 780
prescripción de 
ejercicio físico en, 785
prescripción de 
entrenamiento de 
fuerza, 780

funcionalidad, 
movilidad, riesgo de 
caídas, 513

historia preoperatoria, 
518

manejo, 
perioperatorio, 510
preoperatorio, 512

metabolismo basal, 511
muerte y duelo en, 803
niveles de prevención, 

53
nutrición y, 140
patologías con riesgo 

reducido, 538
percepción de la muerte 

en, 804
pérdida de la masa 

muscular, 511
pérdida de peso 

involuntaria, 146
causas, 146

pobreza en, 6
preoperatorio valoración 

inicial, 512
problemas comunes en 

la relación familiar, 
726

provisión de servicios y 
cuidados, 9

respuesta sexual en, 95
riesgo de complicaciones 

cardiacas, 516
alto, 516
bajo, 516
intermedio, 516

riesgo quirúrgico, 510
sedentario, 658

servicios de albergue y 
alojamiento para, 10

trastornos 
psicopatológicos en, 
97

valoración preoperatoria, 
510

vulnerabilidad del, 820
vulnerables, 777

Andaderas, 653
con cuatro ruedas, 654

Andadores, 653
con dos ruedas frontales, 

654
Andrógenos, 98
Andropausia, 707
Androstendiona, 83
Androsterona, 83
Anemia(s), 19, 128, 245, 

546
clasificación, 246
evaluación de, 248
ferropénica, 247
macrocítica, 246
megaloblásticas, 245
microcítica, 246
perniciosa, 245
por deficiencia, 

de folatos, 248
de vitamina B12, 248

por enfermedades 
crónicas, 247

por insuficiencia renal, 
248

primeros pasos de 
evaluación, 249

resistente, 
con exceso de blastos 
(AREB), 254
con sideroblastos en 
anillo (ARSA), 254
simple (ARS), 245, 
254

sideroblástica adquirida, 
245

síndromes geriátricos y, 
251

tratamiento, 252
Angina

de pecho, 312
inestable, 275, 328, 332

Angioedema, 62
Angiogénesis, 554
Angiografía de retina, 641
Angiopatía amiloide, 483

cerebral, 435
Angioplastia, 331, 481

coronaria, 275
transluminal 
percutánea, 331

Ángulo
distal articular del 

metatarsiano, 701
interfalángico, 701
intermetatarsiano, 701

Anillo(s)
de mucosa esofágica, 

129
de Schatzki, 129
mitral, 342

calcificación del, 342
Anomalías cromosómicas, 

258
Anorexia, 141, 147
Anosognosia, 427
Ansiedad, 56, 403, 440

clasificación, 404
comorbilidad 

relacionada con, 405
duración del 

tratamiento, 411
técnicas de medicina 

conductual, 413
terapia, 

cognitiva, 411, 412
conductual, 411

tratamiento no 
farmacológico, 411

Ansioliticos, 692
Antagonistas 

de aldosterona, 324
de los canales del calcio, 

330
Antiácidos, 120
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907Antiagregantes / Asistencia

Antiagregantes 
plaquetarios, 329

Antiarrítmicos, 692
clase I, 299
clase III, 299
clasificación de Vaughan 

Williams, 299
Antiartriticos, 692
Antibióticos sistémicos, 

630
Anticoagulación, 272

beneficios, 273
Anticoagulante(s), 692

empleo por vía oral, 278
en personas mayores, 

272
factores que alteran la 

acción, 277
orales, 276
por vía oral, 276

Anticolinergicos, 692
Anticonceptivos por vía 

oral, 83
Anticonvulsivos, 383
Anticuerpo(s) 

anticitoplasma de 
neutrófilos (ANCA), 
567

antinucleares (ANA), 30
antitiroideos, 212

Antidepresivos, 408, 409, 
692

tricíclicos, 382, 384, 
409, 694

Antidiarreicos, 692
Antieméticos, 381
Antiepilépticos, 411, 475
Antiespasmodicos, 692
Antígeno prostático, 836

específico (APE), 59, 
217, 552

Antihipertensivos, 65, 692
Antihistamínicos, 276, 

383
Antiinflamatorios no 

esteroideos (AINE), 
28, 126, 130, 244, 

249, 280, 348, 351, 
383, 539, 666, 693, 
703

Antimuscarínicos, 592, 
593

Antioxidantes, 66, 184
Antiparkinsonianos, 514
Antiplaquetario, 279
Antipsicóticos atípicos, 

411, 459
Antirretrovirales

cambios, 
en absorción de 
fármacos, 167
en distribución, 167
en el metabolismo, 
167
en la eliminación, 168

interacciones 
farmacológicas de, 167

manejo no 
farmacológico, 168

mecanismo de acción, 
167

Antiserotonínicos, 383
Antivertiginosos, 692
Antropometría, 46
Aortitis, 356
Aparato(s) 

dental, 24
digestivo, 125

cambios morfológicos 
y funcionales del, 125

gastrointestinal, 256
apoptosis en, 127

genitourinario, 512
locomotor, 743
respiratorio, 187
urinario, 153, 563

inferior, 673
Apixabán, 280
Apnea, 121

del sueño, 502
Apolipoproteína E, 423
Apoptosis, 102, 103, 104, 

127, 580, 714
regulación de, 714

Apoyo
mecánico ventilatorio, 

457
nutricional, 148

Apraxia, 406, 427
Aprendizaje, 847
Aprotinina, 275
Arco senil, 636

patológico, 636
Arginina vasopresina, 572
Arritmias, 283, 613

cardiacas, 283
inducibilidad de, 616

Arteritis 
craneal, 356
de células gigantes, 355

manifestaciones 
clínicas, 355

de grandes vasos, 356
temporal, 388

Articulación 
metatarsofalángica, 
700

Artritis, 738
gotosa aguda, 353
reumatoide, 247, 349, 754

diagnóstico, 350
epidemiología, 349
etiología y patogenia, 
349
fármacos 
modificadores de la 
enfermedad, 351
manifestaciones 
clínicas, 349
pronóstico, 352
tratamiento, 351

Artrocentesis, 354
Artroplastia

de cadera, 751
de rodilla, 753
total de cadera, 348

Artrosis, 621
Asistencia mecánica 

ventilatoria
criterios para iniciar 

retiro, 203
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908 Asma / Broncoscopia

indicaciones, 202
invasiva (AMVin), 201
no invasiva (AMVni), 

201
Asma, 504

bronquial, 62
Aspiración, 116

silenciosa, 117
Atención, 762

a domicilio y urgencias, 
827

alternada, 763, 764
de enfermería a 

domicilio, 828
de urgencias, 875
dividida, 763, 765, 767
enfocada, 763, 764
geriátrica, 875

en servicios de 
urgencia, 875

niveles de, 763
selectiva, 763, 764
sostenida, 763, 764
terminal, 810

estrategias para una 
mejor, 810

Atenolol, 268
Ateroembolismo renal, 

568
Ateroesclerosis

coronaria, 335
periférica, 335

Ateromatosis, 482
Aterosclerosis, 98
Atorvastatina, 718
Atrofia 

cerebral, 381, 467
cortical posterior, 427
urogenital, 85

síntomas 
vulvovaginales, 85

uterina, 23
Audición, 621

agudeza de, 18, 621
pérdida, 18

conductiva, 621

neurosensorial, 621
sensorioneural, 621

Aura, 605
Autocuidado, 735
Autodescuido, 860
Autoestima, 731
Autonegligencia, 860
Auxiliares

auditivos, 620
de la marcha, 652

Axiología, 790
Azapironas, 408, 410
Azoemia, 585

B
Bacilos de Döderlein, 77
Bacteriemia, 151, 158
Bacteriuria, 154

asintomática, 153, 172
asociada a catéteres, 
172

Balance, 606, 644, 645
de nitrógeno, 145
electrolítico, 576
evaluación funcional de, 

647
hídrico, 215

Balneoterapia, 755
Barrera(s)

antirreflujo, 127
de defensa, 31

Bastón(es), 652
andadera, 653
de madera con puño 

paraguas, 652
trípode auxiliar, 653

Benserazida, 433
Benzodiazepinas, 408, 

409, 694
a largo plazo, 410
características, 410
complicaciones, 410
de vida media corta, 410

Betanecol, 128
Bifidobacterium, 141
Bifosfonatos, 358, 370

Bioética, 788, 790, 887
algunas propuestas en, 

791
fundamento 

antropológico, 790
metodología de, 790

Biomarcadores de 
remodelado óseo, 369

Biomédica básica, 884
Biometría hemática, 321
Biopsia endomiocárdica, 

310, 315
indicaciones definitivas, 

310
indicaciones inciertas, 

310
indicaciones posibles, 

310
Biorretroalimentación, 

413
Blister pack, 688
Bloqueadores 

� adrenérgicos, 382
de canales de calcio, 382
de los receptores de 

angiotensina II, 323
� bloqueadores, 323
BLSA (Baltimore 

Longitudinal Study of 
Aging), 23

Boca
desarrollo de, 102
histología y embriología 

de, 102
Bocio multinodular, 226

tóxico, 233
Bochornos, 85
Bolsas con agua, 744
Bradiarritmias, 616

detección de, 616
Bradicardia, 284, 611
Braquiterapia, 542
Brazo, circunferencia 

media del, 46
Broncoespasmo, 323
Broncoscopia, 196
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909Bumetanida / Cardiopatía

Bumetanida, 324
Buspirona, 410
Butilcolinesterasa (BChE), 

431

C
Cadera, circunferencia 

media de, 46
Caída(s), 58, 209, 600, 

715, 784
causas, 600

médicas, 605
complicaciones, 602

graves, 605
de largo tiempo, 605
descripción de, 604
epidemiología, 600
exploración física, 605
factores,

asociados con el 
origen de, 601
de riesgo para, 603

historia clínica, 604
interrogatorio del 

ambiente, 605
muerte por, 603
obstáculos ambientales, 

601
polifarmacia, 608
por tiempo prolongado, 

603
propensión a las, 368
riesgo ambiental, 608
tratamiento, 605

Calcificaciones articulares, 
354

Calcio, 88, 213, 373, 562
complementos de, 66
metabolismo de, 212

Calcioantagonistas, 693
Calcitonina, 214, 358, 373
Calendario miccional, 679

reentrenamiento, 679
Calidad de vida, 792, 795
Calorimetría, 143
Callo(s), 697

blando, 697
duro, 697

Caminar errante, 442
Campylobacter jejuni, 158
Cáncer

apoyo psicosocial, 540
bucal, 109
cervicouterino, 80
cirugía y, 541
colorrectal, 59, 538

metastásico, 551
comorbilidad y 

pronóstico del, 539
de cerebro, 65
de colon, 539
de cuello uterino, 58
de endometrio, 74
de esófago, 141
de mama, 59, 80, 539, 

550
en paciente de edad 
mayor, 550
en pacientes triple 
negativo, 550
Her2 positivo, 550
opciones terapéuticas 
en, 550
subtipos de, 550
subtratamiento del, 
550

de ovario, 72, 539, 552
de piel, 59
de próstata, 59, 539, 

552, 583
de pulmón, 

de células no 
pequeñas, 551
de células pequeñas, 
551
resecable, 542

de útero, 74
estadio I, 74
estadio II, 74
estadio III, 74
estadio IV, 74

detección para, 541
endometrial, 58

esofágico, 129
evaluación funcional, 

555
incidencia de, 531
manejo del, 541, 555
paciente mayor con, 557
prevención de, 58
significado de edad, 556
sobretratamiento, 556
subtratamiento, 556
terapia biológica en 

manejo del, 552
Candidiasis, 173

renal, 173
Candidiosis oral, 811
Capacidad funcional, 511
Capecitabina, 545
Cápsula de Bowman, 22
Captopril, 323
Caquexia, 147, 721

manejo, 147
vías de alimentación, 

147
Carbamazepina, 478
Carbidopa, 433
Carbonato de calcio, 234
Carcinogénesis, 74
Carcinoma(s) 

celular escamoso, 130
de ovario, 73

estadificación del, 73
de vesícula, 134
de vías biliares 

extrahepáticas, 134
endometrial, 75
gastrointestinal, 148
hepatocelular, 133

Carcinomatosis 
abdominal, 74

Cardiología, 263, 327, 757
Cardiomiopatía, 548

hipertrófica, 614
Cardiopatía isquémica, 

208, 274, 327
fisiopatología, 327
manifestaciones clínicas, 

328
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910 Caries / Citocromo

métodos de diagnóstico, 
328

tratamiento 
farmacológico, 329

Caries, 105, 106, 107
coronal o radicular, 109

Carisoprodol, 456
Cartilla 

de Amsler, 641
Nacional de Salud, 54

del Adulto Mayor, 834
Catarata(s), 638, 738

avanzada, 638
endoftalmitis poscirugía 

de, 639
hipermadura, 638
incipientes, 638
inmaduras, 638
madura, 638
parciales, 638
traumática, 636

Cateterismo cardiaco, 310, 
312, 321, 337, 340, 
341

cambio valvular por 
medio de, 337

Cavidad oral, 125
Cefalea(s), 377

asociadas a 
enfermedades 
específicas, 384

centinela, 485
de Horton, 383
de origen tóxico o 

metabólico, 391
diagnóstico diferencial, 

384
en geriatría, 384
epidemiología, 377
hipertensión arterial y, 

389
histamínica, 383
oftalmológica, 390
otológica, 391
postraumática, 387
primaria, 384
secundaria, 378, 384

tensional, 383
Cefalosporinas, 172
Ceguera, 619

cortical, 379
en adultos mayores, 642

Celecoxib, 131
Célula(s) 

acinares, 104
B, 60
CD154, 60
de cáncer, 553
de Langerhans, 157
de Leydig, 89
dendríticas, 355
endoteliales, 636
germinales embrionarias, 

72
gigantes, 158, 355
hexagonales, 636
madres, 887
mieloides, 180
mononucleares, 222
natural asesina (NK), 

80, 179
parietales, 24
sanguíneas, 272
T, 60

de memoria, 60
tubulares, 563
tumorales, 553
vírgenes, 60

Celulitis, 627
orbital infecciosa, 390

Cepillado dental, 55
Cetuximab, 553
Chlamydia pneumoniae, 

194, 195
Choque séptico, 177

manejo de pacientes 
con, 183

Ciclo
de la fragilidad, 777
miccional, 674
vigilia-sueño del 

anciano, 840
Ciclobenzaprina, 456
Ciclofosfamida, 261

Ciclooxigenasa-1 (COX- 
1), 131

Ciclooxigenasa-2 (COX- 
2), 131

Cimetidina, 23, 128
Cimicifuga racemosa, 88
Cinesiterapia, 741

activa, 742
pasiva, 742

Cintura, 46
Ciproheptadina, 147
Circulación aglomerular, 

561
Círculo de Willis, 377
Circunferencia de 

pantorrilla, 145
Cirrosis, 132
Cirugía(s), 509, 522

cardiovascular, 527
consideraciones para 

prevención de 
complicaciones, 523

coronaria, 333
de catarata, 636
de revascularización 

coronaria, 517
de Whipple, 134
electiva, 515
oncológica, 540
patología, 

cardiovascular, 524
neuropsiquiátrica, 524
renal, 525
respiratoria, 524

pélvica previa, 675
torácica, 542
urgencia de, 517

Cisaprida, 128, 147
Cisplatino, 544
Cistatina C, 23, 572
Cistitis, 154
Cistocele, 76
Cistoscopia, 587
Citarabina, 261
Citocinas, 252

inflamatorias, 534
Citocromo P450, 132
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911Citomegalovirus / Cuidado

Citomegalovirus (CMV), 
165

Climaterio, 79, 82
Clinimetría, 397
Clomipramina, 409
Clopidogrel, 329
Clostridium difficile, 135, 

158
Cocos grampositivos, 62
Codeína, 381
Código

de Núremberg, 898
genético, 885

Coenzima Q10, 88
Cognición, 444
Cognitivista, 792
Cognoscitivismo, 792
Colágeno, 29
Colangiografía retrógrada 

endoscópica, 134
Colchones

de agua, 632
de aire, 632

Colecistectomía, 134, 527
Colecistitis

aguda, 134, 527
crónica, 134

Colecistostomía 
percutánea, 527

Colelitiasis, 126, 133
sintomática, 527

Colesterol, 88, 145
total, 229

Colestina, 88
Colestipol, 234
Colestiramina, 234
Colon irritable, 134
Colonoscopia, 136
Colpectomía, 77
Coma hipersomolar no 

cetósico, 209
Comisurotomía mitral

abierta, 340
cerrada, 340

Comorbilidad, 537, 705
Compensación 

conductual, 767

Complemento, 146
Composición corporal, 

571
Compresas húmedas, 745
Compulsiones, 405
Comunicación, 445

esquemas de, 868
no verbal, 445
verbal, 445

Conciencia, 763
Condición física, 54
Condroitín sulfato, 348
Conducción 

auriculoventricular, 
286

Conducta, 444
sexual, 92

Conducto auditivo, 844
cerumen en, 844

Contaminación ambiental, 
193

Continencia fecal, 681
Corazón, actividad 

eléctrica del, 289
Córnea, 636

cambios seniles en, 636
normal, 636

Coronariografía, 310, 329
Corporeidad

espiritual, 791
humana, 791

Corpúsculos
de Meissner, 31
de Pacinian, 31

Corriente de interferencia, 
746

Corteza
renal, 560
suprarrenal, 27

Cortocircuitos 
intrapulmonares (Qs/
Qt), 200

Coxiella burnetii, 194
Creatina, 724
Creatinfosfocinasa (CPK), 

230

Creatinina, 539
sérica, 22

Crecimiento celular, 714
supresión del, 714

CRF (capacidad residual 
funcional), 188

Crioterapia, 744
Criptococcus neoformans, 

386
Crisis 

asmática, 504
convulsivas, 384
de angustia, 415
de pánico, 405
epilépticas, 472, 493
transitorias de isquemia, 

482
Cristalino, 17, 18, 637

cambios seniles en, 637
normal, 637
núcleo del, 637
opaco, 639

Cronicidad, 793
Cuadrantectomía, 80
Cuello uterino, 73
Cuestionario 

de screening de ansiedad 
(ASQ-15), 406, 407

de tamizaje FRAIL, 710
Cuidado(s) 

bucal, 110
recomendaciones 
para, 110

de largo plazo, 850
clasificación, 850
formales, 851
necesidades de 
atención y, 851
recomendaciones para 
la acción en materia 
de, 854
sistema de servicios 
de, 853
situación en México, 
852

domiciliario, 829
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912 Cuidador / Demencia

oncológico, 557
tipo de, 851

Cuidador
agotamiento del, 727
familiar, 730

apoyo al, 845
primario, 726, 730

evaluación y manejo, 
730

principal, 811
Cumarínicos, 277
CVF (capacidad vital 

forzada), 189

D
Dabigatrán, 280
Daño

cerebral, 762
cognitivo leve (DCL), 

406
epidérmico, 626
esofágico, 127

por fármacos, 130
neurológico, 489, 641
oxidativo, 723

Deambulación errante, 
449

Debilidad muscular 
progresiva, 657

Declaración de Helsinki, 
898

Dedo(s) 
cruzado, 703
de martillo, 845
deformidad, 

de mazo distal, 703
en cuello de cisne, 350

en garra, 702
deformidad de, 702

en martillo, 702
Defecación, 681
Defecografía, 683
Deficiencia esfinteriana 

intrínseca, 675
Déficit 

cognitivo, 418

focal tardío, 485
sensorial, 601

múltiple, 646
Degeneración 

corticobasal, 432
macular, 639

senil variedad 
húmeda, 640

Deglución, 113, 490, 832
anatomía, fisiología y 

fisiopatología, 114
cambios con la edad, 

115
control de pares 

craneales en, 114
dolor a la, 114
factores que modifican 

la, 114
fisiología, 115
fisiología y cambios con 

la edad, 115
forzada, 120
involuntaria, 115
miedo a, 114
normal, 115
rehabilitación de, 118
superglótica-

supraglótica, 121
supraglótica, 120
tratamiento, 118
voluntaria, 115

Deglutorios, 120
Dehidroepiandrosterona 

(DHEA), 83, 206, 
215, 724, 891

deficiencia de, 215
Dehidrotestosterona 

(DHT), 216
Delirium, 155, 170, 418, 

451, 863, 880
alteraciones 

estructurales, 454
causas, 453, 457
complicaciones, 460
curso clínico, 454
diferencias entre 

demencia y, 457

epidemiología, 451
evaluación y diagnóstico, 

455
fisiopatología, 452
hiperactivo, 454, 455
hipoactivo, 455
intervenciones no 

farmacológicas en 
prevención de, 460

manejo, 458
medidas, 

ambientales, 460
generales, 458
no farmacológicas, 
460

mixto, 455
neurotransmisores 

implicados en, 452
posoperatorio, 452
preoperatorio, 524
prevención, 457
prevención con 

intervención 
farmacológica, 458

restricción en la 
movilidad, 458

tratamiento, 
farmacológico, 458
no farmacológico, 460

Demencia, 66, 98, 406, 
418

atención geriátrica 
integral en, 436

clasificación, 419
cuidado psiquiátrico, 

444
diagnóstico, 419
educar al paciente y a la 

familia, 442
en mayores de 90 años 

de edad, 438
evaluación diagnóstica, 

419
evaluar, 

el potencial de 
violencia, 442
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913Demencia / Deterioro

la tendencia al 
suicidio, 442

lugar de tratamiento y la 
frecuencia de visitas, 
440

manejo adecuado, 441
orientar a la familia en 

cuestiones legales y 
económicas, 443

por cuerpos de Lewy, 
419, 432
clasificación, 432
cuadro clínico, 432
fisiopatología, 432
tratamiento, 433

psicoterapia, 441
recomendar a la familia 

lugares y fuentes de 
cuidado y apoyo, 443

reducir riesgos de 
pérdidas, 442

tipo Alzheimer, 418, 
524

tratamientos, 
disponibles, 442
no farmacológico de, 
440
psicosociales, 441

valorar y controlar el 
estado psiquiátrico, 
441

vascular, 425
vigilar la seguridad e 

intervenir cuando sea 
necesario, 442

Denosumab, 372
Densidad 

mineral ósea (DMO), 
230, 360, 367

ósea, 84
Densitometría dual de 

rayos X (DXA), 369
Dentaduras totales, 104
Dentición

mixta, 103
permanente, 103
temporal, 102

Depresión, 50, 66, 209, 
393, 405, 440, 727, 
784

cuadro clínico, 396
diagnóstico, 396
epidemiología, 394
espectro psicológico, 

395
etiopatología, 395
factores, 

biológicos, 396
de riesgo, 395
neurobiológicos, 396
no neurobiológicos, 
396
psicológicos, 395
socioculturales, 395

preoperatoria, 513
tratamiento, 397

Deprivación sensorial, 619
Derechos 

de los ancianos, 789
autorrealización, 789
cuidados, 789
dignidad, 789
independencia, 789
participación, 789

de los pacientes, 809
a la intimidad, 810
a la libertad 
ideológica, religiosa y 
de culto, 810
a la prestación 
sanitaria, 810

Dermatochalazis, 635
Desaferentación sensorial, 

619
Descompresión 

subacromial, 750
Deseo sexual, 99, 100
Desequilibrio nutricional, 

833
Desfibrilador automático 

implantable (DAI), 
299, 609, 614

Deshidratación, 835
Desmosina, 30

Desnutrición, 139, 153, 
721, 759, 833

datos, 
bioquímicos de, 145
de laboratorio que 
indican, 145
inmunológicos, 145

energético-proteínica, 
142

grave, 146
leve, 146
moderada, 146
por falta de 

micronutrientes, 142
prevalencia de, 139
¿quiénes se encuentran 

en riesgo?, 139
recuento de linfocitos en 

sangre periférica, 145
tamizaje universal de, 

144
tipos de, 142

Desórdenes atencionales, 
762

teoría y rehabilitación, 
762

Deterioro cognitivo, 503, 
784

leve, 406, 425, 433, 463
amnésico, 466
biomarcadores, 468
comorbilidades, 466
edad y, 466
educación y, 466
estado civil y, 466
estado cognoscitivo y, 
467
evolución del, 466
factores de riesgo, 466
factores protectores, 
469
genética y, 467
incidencia, 465
marcadores cognitivos, 
468
metabolismo cerebral, 
467

Índice
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914 Deterioro / Divertículo

prevalencia, 464
sexo y, 466
tratamiento, 469
valoración clínica, 468

sin demencia, 463, 466
vascular, 433

criterios diagnósticos, 
433
diagnóstico, 436
epidemiología, 433
factores de riesgo, 436
fisiopatología, 434
tratamiento, 436

Deterioro 
funcional y mental, 604
visual, 619

repercusión del, 619
Diabetes mellitus, 65, 207, 

568, 834
caídas y, 209
complicaciones, 

agudas, 209
cardiovasculares, 208
neurológicas, 208
oftalmológicas, 208
renales, 208
tardías, 208

depresión y, 209
deterioro cognitivo y, 

209
diagnóstico, 207
educación y, 210
generalidades del 

tratamiento del, 210
incontinencia urinaria y, 

209
objetivos terapéuticos 

en, 210
plan de alimentación y 

ejercicio para, 210
polifarmacia y, 209
problemas comunes en 

geriatría y, 209
tipo 2, 208
tratamiento, 209

farmacológico, 211
Diacereína, 348

Diálisis, 565
abandono y negativa de 

inclusión, 566
intestinal, 566
peritoneal, 566

Diarrea, 158, 554, 837, 
844

Diátesis hemorrágicas, 746
Dientes, 102

de leche, 102
Dieta, 368

hipoproteica, 565
Difteria, 64
Digoxina, 147, 324, 569
Dihidroergotamina, 381
Dihidrotestosterona 

(DHT), 580
Dilatación idiopática, 297
Diltiazem, 314, 382
Dilución urinaria, 562
Discapacidad, 705

causas de, 822
mental, 796
visual, 642

impacto de, 642
Disco óptico, 639
Discracias de células 

plasmáticas, 567
Disfagia, 109, 113, 141

biomecánica de, 118
complicaciones, 115
consistencias 

alimenticias para, 119
diagnóstico, 118

temprano y oportuno, 
118

directrices para 
alimentación del 
paciente con, 119

entidades que pueden 
provocar, 116

evaluación e historia, 
117

farmacoterapia, 120
incidencia, 113, 114
mecánica, 114

medicamentos asociados 
a, 117, 122

métodos de reeducación 
de, 120

motora, 114
neurogénicas, 120
objetivos de terapia 

nutricional, 119
prevalencia, 113, 114
síntomas frecuentes de, 

118
tratamiento, 118

nutricional, 119
Disfunción 

eréctil, 23
inmunológica, 706
mitocondrial, 424
neuroendocrina, 707
orgánica, 178
sexual, 98
sináptica, 424

Disfunción tiroidea, 220, 
223

aspectos 
epidemiológicos, 223

etiología, 225
manifestaciones clínicas 

de, 225
subclínica, 227, 234

riesgos en, 227
tratamiento, 233

Disgeusia, 105
Dismnesias paroxísticas, 

766
Dispareunia, 78
Dispepsias, 843
Displasia arritmogénica 

del ventrículo 
derecho, 316

Distanasia, 809
Disuria, 170
Diuréticos, 324, 693, 835

ahorradores de potasio, 
28

Diverticulitis, 137, 151
Divertículo

de Zenker, 129

Índice
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915Diverticulosis / Ejercicio

esofágico, 129
faringoesofágico, 129

Diverticulosis, 137
Dobutamina, 231
Docetaxel, 545
Dolor, 812

abdominal, 843
abdominal abordaje del, 

526
abdominal no específico, 

525
causas, 525

afecciones que 
disminuyen el umbral 
al, 668

aplicación de medios 
necesarios para 
combatir, 809

características, 667
compresivo, 666
control y manejo, 809
crónico, 504
de tipo inflamatorio, 666
enfoque holístico, 665
facial, 384
global, 667
lumbar, 751
musculoesquelético, 666
nociceptivo, 666
proceso de evaluación 

geriátrica global, 668
torácico, 843
total, 667
tratamiento, 

farmacológico, 669
no farmacológico, 671

vulvar, 78
zonas sensibles al, 377

Domperidona, 147
Donepezilo, 431
Dopamina, 25, 231
Doxepina, 409
Dronabinol, 147
Drusas, 640
Drusen, 640
Duelo, 804, 805

anticipatorio, 806
apoyos externos, 808
crónico, 806
etapas del, 806
factores, 

psicológicos, 807
que influyen en el, 
807

fase, 
de inicio, 806
final, 806

no resuelto, 806
objetivos del, 806
patológico, 807, 808
proceso de, 807
reacciones atípicas, 808
recursos personales, 807
resolución del, 808
retardado, 806
segunda fase, 806
tipos de, 806

Duodenostomía, 148
Dutasterida, 592

E
Ecocardiografía, 329
Ecocardiograma, 310, 321, 

341, 614
ECOG (Eastern 

Cooperative Oncology 
Group), 537

Ectropión
involutivo, 635
senil, 635

ECV (enfermedad 
cerebrovascular), 480

Edad
cambios fisiológicos 

relacionados con, 510
cambios musculares 

relacionados con, 722
geriátrica, 378, 734

Edadismo, 861
Edema 

cerebral, 492
isquémico, 492

corneal, 636
de decúbito, 564

Edentulismo, 108, 141
Educación sexual, 92, 97
Eje 

hipotálamo-hipófisis-
gónadas,
en hombres, 216
en mujeres, 216

hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal, 214

hipotálamo-hipófisis-
tiroides, 212

tiroideo, 220
cambios funcionales 
en, 221
cambios 
morfofuncionales del, 
220
en individuos de edad 
avanzada, 221
estudio del, 221

Ejercicio(s)
activos, 756
aeróbico, 672, 723
bucolinguofaciales, 122

dentales, 123
labiales, 123
linguales, 123
mandibulares, 123
respiratorios, 122

con el bastón, 750
de adquisición de 

posición sedante, 756
de elevación de la 

cadera, 751
de escalera, 750
de flexibilidad, 55
de fortalecimiento, 55
de Kegel, 78, 662, 679, 

836
de resistencia o 

aeróbicos, 55
de Williams, 751
del esfínter anal, 684
del péndulo, 750
del suelo pélvico, 679

Índice
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916 Elastina / Enfermedad

efectos generales del, 
741

efectos locales del, 741
finalidad de, 742
físico, 

en el anciano frágil, 
785
multicomponente, 
782
sobre los dominios de 
la fragilidad, 784

isométricos, 751
para pacientes operados 

de cadera, 751
para rehabilitación del 

hombro, 750
pasivos, 756
principios generales del, 

742
Elastina, 30
Electrocardiograma 

(ECG), 21, 291, 320, 
329, 613, 614

monitorización del, 490
Electroencefalograma, 647
Electroestimulación, 630
Electrólitos

problemas del balance 
de, 215

séricos, 320
Electromiografía, 118, 683
Electroterapia, 630, 746

contraindicaciones, 747
corriente, 

continua o galvánica, 
747
de alto voltaje, 747
dinámica, 747
farádica, 747
interferencial, 746
rusa, 747

estimuladores de 
microcorriente, 747

recursos 
electroterapéuticos, 
746

Electrovaporización de 
próstata, 594

Eliminación, 835
ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay), 
165

Embarazo, 675
Embolismos pulmonares, 

274
prevención, 492
profilaxis de, 274

Emoción, 444
Enalapril, 269, 323
Encefalinas, 380
Encefalitis, 63

aguda, 386
Endarterectomía, 481

carotídea, 481
Endocarditis, 151, 159

complicaciones, 159
diagnóstico, 159
infecciosa, 159
tratamiento, 159

Endocrinología, 205
Endocrinoterapia, 80
Endoftalmitis poscirugía 

de catarata, 639
Endoprótesis, 331, 337
Endorfinas, 380
Endoscopia, 118, 683
Endotelio corneal, 636
Enfermedad(es) 

acidopéptica, 131
en el anciano, 130
tratamiento, 131

arterial coronaria 
(EAC), 610

articular degenerativa, 
346

ateroembólica, 568
autoinmunes, 538
cardiaca, 515, 543

estructural, 611
inestable, 517

cardiorrespiratorias, 659
cardiovascular, 166, 886

carotídea, 481
asintomática, 481

celiaca, 142
cerebrovascular (ECV), 

384, 396, 480, 600, 
613, 654, 832, 837
aguda, 487
alimentación e 
hidratación, 490
atención 
prehospitalaria, 487
continuidad del 
tratamiento, 494
control de factores de 
riesgo, 481
cuidado de esfínteres 
y, 492
cuidados generales, 
489
diagnóstico 
etiopatógeno, 482
en el anciano, 495
epidemiología, 480
estancia hospitalaria 
y, 489
estrategias de 
recanalización del 
vaso, 494
evaluación inicial en 
el hospital, 488
factores de riesgo, 480
intervenciones 
terapéuticas 
específicas, 494
manifestaciones 
clínicas, 482
mitos y realidades de, 
495
neuroimagen en, 489
prevalencia, 480
prevención, 481
respiración y 
oxigenación, 491
tratamiento 
quirúrgico, 494
trombólisis y, 494

cervical, 389
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917Enfermedad / Enfermedad

convencionales, 880
coronaria, 228
crónicas degenerativas, 

601, 687
curativa, 556
de Adison, 612
de Alzheimer, 89, 230, 

396, 418, 646, 767, 
833, 886, 888
ausencia de conciencia 
de enfermedad, 427
bases genéticas de, 
422
biomarcadores en, 429
criterios diagnósticos, 
428
curso atípico, 428
de inicio tardío, 423
de inicio temprano, 
422
déficit neurológicos y, 
427
definitiva, 428
demencia por, 428
deterioro cognitivo 
leve por, 428
epidemiología, 421
evaluación genética 
en, 423
factores de riesgo, 425
factores de riesgo 
cardiovascular, 425
fármacos para el 
tratamiento de, 431
fisiopatología, 423
historia familiar, 425
manifestaciones 
clínicas, 426
marcadores de 
neurodegeneración, 
429
posible, 428
preclínica, 428
presentación atípica 
de, 427
presentación mixta, 
428

probable, 428
probable con elevada 
certeza diagnóstica, 
428
progresión y 
pronóstico de, 430
síntomas 
neuropsiquiátricos, 
427
tratamiento, 430
tratamiento 
farmacológico, 430

de Chagas, 128, 297
de Graves-Basedow, 

226, 233
de Hodgkin, 538
de Paget, 79, 622

diagnóstico, 357
epidemiología, 357
etiología y patogenia, 
357
manifestaciones 
clínicas, 357
ósea, 357
tratamiento, 358

de Parkinson, 115, 524, 
600, 612, 647, 837

de pequeño vaso, 437
gravedad de síntomas, 
437
tipos, 437

de vesícula, 133
de vías biliares, 133
del anciano, 739
del corazón, 738
del esófago, 127
del hígado, 133
diverticular, 137

colónica, 137
curso clínico, 137
diagnóstico, 138
epidemiología, 137
patología, 137
sintomática, 137
tratamiento, 138

endocrinometabólicas, 
659

fibroquística de mama, 
79

gastroenterológica, 125
hepática, 87, 132, 525

por fármacos, 132
infecciosas, 386, 525
inflamatorias, 538
inmunológica, 388
isquémica 

cerebrovascular, 385
mentales, 167
metabólicas, 538
metastásica, 556
multiinfarto, 646
musculoesqueléticas, 

345, 346, 659
neoplásica, 387
neurodegenerativas, 887
neurológicas, 659
neurosensoriales, 659
no oncológica, 556
no transmisibles, 867
periodontal, 24, 104, 

106
por reflujo 

gastroesofágico 
(RGE), 128

pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC), 89, 
200, 288, 319, 323, 
504, 610

que cursan con 
debilidad generalizada, 
659

renal, 166, 834
renales, 563
reumatológicas, 346
terminal, 796, 800, 881
tiroideas, 220, 223
tromboembólica arterial, 

87
ulceropéptica, 130
valvulares de cavidades 

derechas, 342
vascular, 

cerebral, 87
del colágeno, 128

Índice
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918 Enfermería / Epilepsia

Enfermería, 735
atención de, 829
cuidados de, 831
fase de planeación-

ejecución, 829
intervenciones de, 836
mejorar el autocuidado 

en la alimentación, 
833

prevención, 
primaria, 838
secundaria, 838
terciaria, 838

valoración, 829
Enfermo terminal, 810
Enfisema senil, 187
Enlentecimiento focal 

intermitente, 475
Ensañamiento terapéutico, 

790, 794, 797
Ensayo 

de viudedad, 805
DOMINO, 431

Enterocele, 76, 77
Enteropatía por gluten, 

142
Entrenamiento 

combinado de fuerza y 
resistencia, 781, 783

de fuerza, 783
de potencia muscular, 

785
de resistencia, 

aeróbica, 783
cardiovascular, 781

Entropión senil, 635
Enucleación transuretral 

de próstata con láser 
de holmio, 595

Envejecimiento, 2, 532, 
778, 789, 814

actitudes negativas 
hacia la población en 
proceso, 6

actividad física en, 31
biología del, 532
biológico, 737

cambios, 
anatómicos, 571
anatómicos y 
fisiológicos en, 17
cardiovasculares en, 
21
en el hombre, 23
en función renal por, 
571
en la mujer, 23
en neurotransmisores 
cerebrales en, 29
en sistema 
cardiovascular con, 
307
en transferencias 
intergeneracionales, 6
farmacodinamicos, 
690
funcionales, 572
hormonales del, 28
musculares con, 29
pulmonares en 
proceso de, 20

capacidad funcional, 
778

cardiaco, 318
cognitivo, 463
consecuencias negativas 

del, 6
de países,

en desarrollados, 4
en desarrollo y de 
ingresos medios, 4

del sistema nervioso, 
480

edad y tejidos bucales, 
103

efectos del, 28
en México, 3

en poco tiempo y con 
pocos recursos, 3

en regulación de 
volumen y balance 
sódico, 28

enfermedades cronicas 
durante, 892

espiritualidad y, 817
estudio del, 884
exitoso, 223, 817
expansión de morbilidad 

crónica, 7
farmacocinética, 688
farmacodinamia, 688
historia natural del, 885
investigación, 881

clínica, 887
integral, 888
translacional, 888

normal, 27
órganos de los sentidos 

en, 17
población y transición 

epidemiológica en 
México, 2

política nacional 
respecto al, 11

presentación de diversas 
teorías de, 15

proceso de, 6, 14
progresivo, 531
pulmonar, 187

cambios relacionados 
con, 193

renal, 22, 571
salud del, 2
sueño, fragilidad y 

proceso de, 500
teorías de, 14

deterministas, 15
estocásticas, 15

transición 
epidemiológica, 7

variables de salud y, 4
Enzima 

convertidora de 
angiotensina (ECA), 
28, 208

CYP3A4, 548
Epífora, 635
Epilepsia, 472

clasificación, 472
de acuerdo con la 
edad de inicio, 473
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919Epilepsia / Espigas

internacional, 473
según criterios 
clínicos, 473

crisis, 
generalizadas, 473
parciales, 473

de inicio, 
tardío, 473
temprano, 473

diagnóstico diferencial, 
475

epidemiología, 472
estrategias 

farmacológicas, 478
etiología, 473
evaluación, 474
exploración física 

completa, 474
fármacos de por vida, 

477
historia clínica y, 474
incidencia, 472
signos y síntomas, 474
síntomas iniciales, 474
testigos y, 474
tiempo de duración del 

episodio, 474
tratamiento, 475

farmacológico, 477
quirúrgico, 479

Epitelio 
corneal, 637
pigmentario de retina, 

639
Equilibrio, 42
Ergotamina, 381
Ergoterapia, 770

funcional, 739
Eritromicina, 128
Eritroplasias, 109
Eritropoyesis, 246
Eritropoyetina (Epo), 246, 

257, 258, 562
Erlotinib, 553, 554
Escala(s) 

ALI, 203

breve, 
de ansiedad de Tyrer, 
406, 407
de fobia social (BSPS), 
406

de ansiedad social de 
Liebowits (LSAS), 
406

de Arnell, 631
de Barthel, 495
de Blandford, 118
de Bramen, 631
de curación de úlceras 

por presión (PUSH), 
627

de depresión geriátrica, 
398, 524, 668
de Yesavage, 50, 397

de detección del 
trastorno de ansiedad 
generalizada de 
Carroll y Davidson, 
406, 408

de Emina, 631
de fragilidad, 46
de Hamilton para la 

ansiedad (HARS), 
406, 407

de Karnofsky, 557
de Katz, 513
de marcha y balance de 

Tinetti, 605, 606
de obsesiones y 

compulsiones de Yale-
Brown (Y-BOCS), 
407

de pánico y agorafobia 
de Bandelow (PAS), 
407

de Rosow y Breslau, 42
de Tinetti, 42, 838
de trauma de Davidson 

(DTS), 407
de Zarit, 731
hospitalaria de ansiedad 

y depresión (HAD), 
406, 408

Likert, 544
mínima de evaluación 

para el paciente 
geriátrico (MNA), 44

Nova 5, 631
para el trastorno de 

estrés postraumático 
administrada por el 
médico (CAPS), 407

visual analógica, 669
Escaras, 625

de decúbito, 157
Esclerosis, 621

aórtica, 336
cristalineana, 638
glomerular, 560

Esclerótica, 17, 18
Escotoma, 641

central, 390, 640
Escherichia coli, 158, 194
Esencia, 791
Esfínter 

anal, 684
externo (EAE), 681
interno (EAI), 681
magnético, 685
reparación de, 684

esofágico, 127
neoanal, 684

Esofagitis, 127
Esófago, 24, 125

de Barret, 127
en cascanueces, 128

Esofagograma con bario, 
129

Esofagoscopia, 118
Espasmo 

difuso esofágico, 128
esofágico difuso, 129
muscular, 745

Espectrofotometría, 374
Espermatogénesis, 23
Espermatozoides, 23
Espigas 

agudas pequeñas, 475
de sueño esporádicas 

benignas, 475
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920 Espiritualidad / Eutanasia

de ventana, 475
transitorias benignas del 

sueño, 475
Espiritualidad, 814, 815

en atención de salud, 
817

salud y, 815
Espirometría, 758
Espolón calcáneo, 703
Esquema de Sanz, 257
Estado(s) 

cognoscitivo, 467
confusional, 493
de alerta, 473, 764
de ánimo, 716
de conciencia, 609, 610
de relajación, 413
de salud nutricional, 143
funcional, 35
hídrico, 835
hiperosmolar, 209
mental del anciano, 739
nutricional, 44, 143, 239

inicial, 47
métodos de detección 
del, 143

proinflamatorio, 237
psiquiátrico, 441
pulmonar preoperatorio, 

524
tiroideo apático, 227
visual, 619
volémico del paciente, 

574
Estanoles, 88
Estasis urinaria, 154

causas, 154
Estatinas, 66, 330, 539
Estenosis 

aórtica, 335, 614
cuadro clínico, 336
estudios paraclínicos, 
336
fisiopatología, 336
historia natural, 336
tratamiento 

quirúrgico, 337
valvular, 335

asintomática, 482
carotídea, 481
mitral pura, 339

cuadro clínico, 339
estudios paraclínicos, 
339
etiología, 339
fisiopatología, 339
historia natural, 339
tratamiento médico, 
340
tratamiento 
quirúrgico, 340

renal por ateroesclerosis, 
267

sintomática, 482
Esteroides, 147

sistémicos, 352
Esteroles de plantas, 88
Estimulación, 445

anal eléctrica, 684
del nervio, 

sacro, 685
tibial, 685

eléctrica transdérmica 
(TENS), 347

Estómago, 24, 126
Estradiol, 71, 83
Estreñimiento, 135

aspectos fisiológicos, 136
clasificación, 136
con alteraciones del 

vaciamiento rectal, 
136

con tránsito, 
lento, 136
normal, 136

criterios de Roma II, 
135

cuadro clínico, 135
diagnóstico, 135
idiopático, 137, 683
tratamiento, 135

conservador, 136
farmacológico, 136

Estrés
emocional, 403
oxidativo, 102, 103, 718
postraumático, 405

Estrógenos, 23, 72, 213
deficiencia, 73

ligera, 73
moderada, 73

moduladores selectivos 
de receptores de, 372

Estudio(s)
CADILLAC, 333
cognoscitivo breve, 513
de Brecher, 94
de conducción nerviosa, 

683
de Holter, 284, 287
de la familia, 727
de Rotterdam, 230
del eje tiroideo, 221
electrofisiológico (EEF), 

609, 615
FIRST, 479
Framingham, 610
gammagráfico, 357
GERCOR, 543
Health and 

RetirementStudy 
(HRS), 892

LIFE, 663
mamario, 844
microbiológico, 196
SENTRY, 155

Etambutol, 157 
Etarismo, 566
Ética, 790
Etidronato, 213
Eutanasia, 792, 796, 801

acción u omisión de 
acciones médicas, 796

activa, 802
ante el dolor 

insoportable, 797
con la finalidad de 

terminar con su vida, 
796

Índice
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921Evaluación / Fobia

cuando la vida carece de 
valor o sentido, 797

pasiva, 802
por razones de piedad, 

797
Evaluación 

clínica completa, 863
comprensiva del 

paciente geriátrico, 
535

de anemia, 248
de función tiroidea, 231
de la familia, 730
de la marcha, 42
de la salud nutricional, 

143
especializada del 

balance, 648
fisiátrica, 739
funcional, 35 

del paciente de edad 
mayor con cáncer, 537

geriátrica, 536, 540
comprensiva, 532, 
535, 541, 556
global, 34
herramientas de 
tamizaje, 878
integral, 864

mínima del estado de 
nutrición formato 
corto (MNA-SF), 144

nutrimental, 44
Evento isquémico 

cerebral, 273
Evocación, 767
EWGSOP (European 

Working Group on 
Sarcopenia in Older 
People), 48

Examen 
general de orina (EGO), 

584
mínimo, 

de Folstein, 668
del estado mental 
(MMSE), 48, 419

Exocérvix, 73
Extremidades inferiores, 

604
debilidad muscular de, 

604
protocolo de, 604

F
Facoemulsificación, 639
Factor(es) 

de crecimiento,
endotelial, 554
epidérmico, 553

de necrosis tumoral 
(TNF), 179

estimuladores de 
colonia, 545

intrínseco Castle, 245
nutricional, 144
reumatoide, 350
Xa, 280

Fagocitosis, 62
Famciclovir, 158
Familia, 775

disfuncional, 729
funcional, 730

Famotidina, 128
Farmacodinamia, 845
Farmacología, 687, 845
Fármacos, 114

que alteran el 
funcionamiento 
sexual, 98

Fascitis plantar, 703
Fecaloma, 837, 844
Fenitoína, 132, 478
Fenobarbital, 477
Fenómeno

de Brockenbrough-
Braunwlad, 313

de Gallavardin, 336
de jod-Basedow, 233
de Marcus Gunn, 390
de Wenckebach, 285

Fenotizinas, 575
Ferritina sérica, 247

Férulas, 749
Fibra, 142

insoluble, 836
Fibrilación 

auricular, 275, 288, 291, 
482, 613
cuadro clínico y 
presentación, 291
efecto de, 295
en paciente con 
síndrome de Wolf-
Parkinson-White, 294
esporádica, 294
prevalencia, 295
tratamiento, 294

ventricular, 297
Fibrina, 272
Fibromialgia, 501
Fiebre

de origen,
desconocido, 159
oscuro (FOO), 159

en el anciano, 160
Filtrado glomerular

acorde a la edad, 560
modificaciones 

vasculares, 561
Fisiatra, 736
Fisioterapeuta, 650
Fisioterapia, 650, 737, 741
Fitoestrógenos, 71, 87

síntomas vasomotores, 
88

Fitoterapia, 593
Flufenazina, 575
Fluidez

fonológica, 421
semántica, 421
verbal, 421

Flunarizina, 382
Fluorangiografía, 640
5-fluorouracilo (5-FU), 

545
Fobia(s), 404

específica, terapia 
conductual, 415

Índice
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922 Fonofobia / Granulomatosis

simple, 404
social, 405

psicoterapia, 415
terapia conductual, 
415

Fonofobia, 383
Food and Drug 

Administration (FDA), 
87

Fórmula
de Cockroft-Gault, 561
de Harris-Benedict, 143
personalista/utilitarista, 

794
Fósforo, 562
Fotofobia, 383
Fotorreceptores, 639

de coriocapilar, 639
Fototerapia, 747
Fóvea, 639
Fractura(s), 603, 715, 754

características clínicas, 
368

de Colles, 605
de muñeca, 605
evaluación del riesgo de, 

368, 369
historia familiar de, 367
por fragilidad, 360, 368
vertebrales, 363, 603

Fragilidad, 46, 514, 705, 
777

ciclo de, 777
criterios diagnósticos de, 

710
diagnóstico de, 708
física, 706
manejo de, 709
marcadores de, 710
mecanismos, 

fisiopatológicos, 706
sistémicos, 706

problemas no resueltos 
entorno a la, 891

proceso de, 708
psicológica, 706
tubular, 563

Frecuencia cardiaca (FC), 
287

FSH (hormona 
foliculoestimulante), 
26

Fuerza
de cizallamiento, 626
débil, 740
mediana, 740
normal, 740
nula, 741
pobre, 741
residual, 741

Función
cerebral, 716
neuromuscular, 600

Furosemida, 324
Futilidad, 794

G
Gabapentina, 477
Galantamina, 431
Gammagrama tiroideo, 

231
Gasometría, 758
Gasto de energía en 

reposo (GER), 143
Gastroenterología, 101, 

756
Gastrostomía, 116, 148, 

490
Gatifloxacino, 197
Gefitinib, 553, 554
Gen de APOE, 425
Genética, 467
Genoma, 886
Geriatría, 35, 540, 649, 

727, 793
investigación biomédica 

básica en, 885
oncológica, 540

Gerontecnología, 884
Gerontología, 770, 844
GH (hormona del 

crecimiento), 26
Giardia lamblia, 135

Gigantes fisiológicos 
nefrogeriátricos, 560

Gingivitis, 105, 106
Ginkgo biloba, 431
Glándula(s) 

apocrinas, 30
cervicales, 73
lagrimales, 17

accesorias, 634
mamaria femenina, 79
paratiroides, 713
salivales, 141
suprarrenales, 27

Glaucoma, 66, 641
primario de angulo 

abierto, 642
Glibenclamida, 211
Gliclazida, 211
Glioblastoma, 552
Glioma, 539
Globulina fijadora de 

hormona sexual 
(SVG), 23

Glomerulopatías
primarias, 567
secundarias, 567

Glomerulopenia, 22
Glucemia, 514

posoperatoria, 514
Glucocorticoides, 23, 231
Glucoproteínas, 30, 61
Glucosa, 25, 491
Glucosamina, 348
Gonadotropinas 

hipofisiarias, 72
Gota, 346, 352

diagnóstico, 353
epidemiología, 352
etiología y patogenia, 

352
intercrítica, 353
manifestaciones clínicas, 

353
tofosa crónica, 353
tratamiento, 353

Granulomatosis 
linfomatoide, 388

Índice
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923Grasa / Hiperplasia

Grasa(s), 142
corporal, 23, 237
poliinsaturadas, 142

Grelina, 891
Gripe, 61
Grupo étnico, 367
GTP (guanosin trifosfato), 

221
Guanosin trifosfato, 221
Guías ESPEN, 148
Gusto, 18

H
HAART (highly active 

antiretroviral therapy), 
160, 163

Hablarse a sí mismo, 413
Haemophilus influenzae, 

194, 386
Halitosis, 109, 110
Haloperidol, 411
Hallux 

rigidus, 699, 702
valgus, 700, 701

exploración física de 
paciente, 701

Hashitoxicosis, 233
Haz

de His, 286
de Kent, 288

Helicobacter pylori, 131
Heloma, 697

blando, 698
Hemaglutinina, 61
Hematología, 242
Hematoma

epidural, 388
subdural, 388, 485

Hematuria, 170, 585
Hemiatención, 764
Hemiparesia, 379, 385
Hemiplejía transitoria, 

379
Hemocultivos, 196
Hemodiálisis, 565
Hemoglobina, 520

Hemólisis, 249
Hemorragia(s), 276, 612

arterial, 388
cerebral, 494
intracerebral, 483
intraparenquimatosa, 

385
intraventricular, 385
lobular, 385
pituitaria, 385
subaracnoidea, 384, 385, 

485, 494
Heparina 

de bajo peso molecular 
(HBPM), 275, 276, 
515

efectos de, 274
no fraccionada, 273, 274

empleos clínicos de, 
274
farmacología de, 274

resistencia a la, 275
Hepatitis

A, 63, 132
B, 63, 132
C, 132
viral, 132

Hernia(s)
hiatales, 141
vaginal, 76

Herpes 
del ganglio geniculado, 

389
oftálmico, 389
zoster (HZ), 63, 158

Hialinosis arteriolar no 
obstructiva, 22

Hidralazina, 324
Hidratación, 832
Hidrocefalia, 494
Hidroclorotiazida, 269
Hidrocoloides, 629
Hidrogeles, 629
Hidroquinona, 277
Hidroterapia, 755
Hidróxido de aluminio, 

234

Hidroxiprolina urinaria, 
357

Hierro, deficiencia de, 247
HIFU (high intensity 

focused ultrasound), 
596

Hígado, 24, 126
cambios bioquímicos, 24
cambios macroscópicos, 

24
Higiene

bucal, 108
postural, 55

Hiperactividad
del detrusor, 676
motora, 406

Hiperbilirrubinemia, 177
Hipercortisolismo, 214
Hiperemia, 626, 741, 745
Hiperinsulinemia, 539
Hiperlipidemia, 268, 538
Hipermotilidad uretral, 

675
Hipernatremia, 215, 575

presentación clínica, 576
tratamiento, 576

Hiperparatiroidismo, 214
Hiperplasia adenomatosa

con atipias, 74
sin atipias, 74

Hiperplasia 
endometrial, 

no tratada, 87
quística, 73

prostática benigna, 504, 
579
complicaciones, 584
diagnóstico 
diferencial, 583
estudios imagen, 587
evaluación inicial, 585
fisiopatología, 580
fitoterapia para, 593
incidencia y 
epidemiología, 579
manejo inicial, 588
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924 Hiperpotasemia / Hormona

manejo médico, 589
opciones de 
tratamiento, 588
signos, 583
síntomas, 583
síntomas leves y 
moderados a graves 
sin molestia, 588
síntomas molestos de 
moderados a graves, 
589
tratamiento, 589
tratamiento 
quirúrgico, 594

simple, 74
sin atipias, 74

Hiperpotasemia, 577
signos y síntomas, 577
tratamiento, 577

Hiperqueratosis, 697
Hipersensibilidad, 87

carotidea, 285, 286
Hipersomnias, 502
Hipertensión, 738

arterial, 65, 264, 567
clasificación, 264
cuadro clínico, 266
definición, 264
diabetes mellitus e, 
267
diagnóstico, 266
enfermedades 
relacionadas, 267
epidemiología, 265
estudios clínicos, 268
estudios de 
laboratorio, 267
examen físico para, 
267
fisiopatología, 265
pulmonar, 614
sistólica aislada, 265
terapéutica, 268

de bata blanca, 266
del esfínter esofágico, 

128

intracraneal, 492
no tratada, 87
ocular, 642
portal, 132

Hipertermia, 842
Hipertiroidismo, 234

autoinmunitario, 233
diagnóstico diferencial 

de, 231
en pacientes ancianos, 

226
matriz de decisión 

diagnóstica en, 232
tratamiento, 233

Hipertrigliceridemia, 88
Hipertrofia, 21

del músculo detrusor, 
582

prostática, 581
inicio de, 581

prostática benigna, 563
Hiperuricemia 

asintomática, 353
Hipnosis, 413
Hipnóticos, 506
Hipoalbuminemia, 167
Hipoaldosteronismo 

hiporreninémico, 216
Hipófisis, 25
Hipoglucemiantes, 692
Hipogonadismo, 89, 216
Hiponatremia, 215, 573

diagnóstico diferencial, 
574

euvolémica, 574
factores de riesgo, 574
hipervolémica, 575
hipovolémica, 574
presentación clínica, 575
tratamiento, 575

Hipopotasemia, 576
Hiposialia, 109
Hipotensión 

ortostática, 267, 504, 
612, 617

por fármacos/drogas, 
611

posprandial, 267, 612
Hipotermia, 842
Hipotiroidismo, 234, 538

clínico, 224
diagnóstico diferencial, 

231
espontáneo, 224
manifiesto, 234
matriz de decisión 

diagnóstica, 233
subclínico, 224

Hipotonicidad medular, 
562

Hipoventilación por 
acumulación 
de secreciones 
bronquiales, 491

Hipoxemia, 202
grave, 202
leve, 202
moderada, 202

Hirsutismo, 72
Hirudina, 276
Histerectomía, 71, 75

supracervical, 75
Histéresis invertida, 300
Histerocele, 76, 77
Homeostasis, 23, 31
Homeostenosis, 537
Homocisteína, 229
HOPE (Heart Outcomes 

Prevention Evaluation), 
88

Hormona(s)
adrenocorticotrópica, 26
atrial natriurética, 573
del crecimiento, 26, 724, 

891
deficiencia de, 27, 216

estimulante, 
de melanocito, 238
del tiroides, 26
tiroidea, 320

ÍndiceÍndice
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925Hormona / Infección

foliculoestimulante 
(FSH), 26, 70, 83, 216

liberadora, 
de corticotropina 
(CRH), 214
de gonadotropina, 83, 
89

luteinizante (LH), 26, 
70, 83, 216

paratiroidea (HPT), 212, 
214, 372

sexuales, 89
somatotrópica, 707
tiroideas, 212

Hormonoterapia, 71

I

Ictus
cardioembólico, 482
isquémico, 481

Ideas suicidas, 397
Íleo, 177
Imagen por resonancia 

magnética (IRM), 72, 
133, 475

Imaginería positiva, 413
Imipramina, 409
Impacto fecal, 682
Impotencia sexual, 92
Incapacidad, 603
Incisión transuretral de 

próstata, 595
Incontinencia, 673

fecal, 680
evaluación del 
paciente, 682
inyección de agentes 
de relleno, 685
síntomas de, 682
tratamiento 
conservador, 683
tratamiento 
quirúrgico, 684

urinaria, 209, 406, 584, 
673, 835
aguda, 674, 675
ajuste de 
medicamentos, 678
crónica, 675
cuando toque ir al 
baño, 679
de esfuerzo, 675
de estrés, 675
de urgencia, 676
electroestimulación 
para, 679
estimulación 
magnética, 680
estudios adicionales 
para la valoración de, 
677
evaluación del 
paciente, 677
factores asociados a, 
674
fármacos utilizados en 
el tratamiento, 680
funcional, 677
higiene y comodidad, 
679
mixta, 676
neuromodulación, 679
normas para la 
ingestión de líquidos, 
679
por sobreflujo, 677
terapias conductuales, 
678
terapias de 
comportamiento, 679
transitoria, 675
tratamiento, 678
tratamiento 
farmacológico, 680
tratamiento 
fisioterápico, 678
tratamiento 
quirúrgico, 680

Indicadores 
antropométricos, 44

Índice 
cardiaco, 177
cintura-cadera, 46
de Barthel, 37, 838
de Charlson, 516
de discapacidad de Nagi, 

45
de independencia de 

Barthel, 649
de Katz, 36
de Lawton y Brody, 37
de masa corporal (IMC), 

46, 84, 238, 367, 834
de Nagi, 44
de Norton, 631
de riesgo, 

cardiaco de Goldman, 
516
de sangrado, 280
nutricional (IRN), 143

internacional de 
sensibilidad, 278

para evaluar marcha y 
equilibrio, 41

pronóstico 
multidimensional, 556

urinarios relativos, 564
Infarto, 613

agudo del miocardio 
(IAM), 273, 275, 297, 
327, 332

cerebrales profundos, 
434

lacunares, 434
subcorticales, 434

Infección(es)
aspectos éticos, 153
aumento de sensibilidad 

a las, 152
como causa de 

envejecimiento, 153
de piel, 157
de tejidos blandos, 157

profundos, 157
de vías aéreas, 62

Índice Índice
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926 Infección / Insomnio

de vías urinarias, 153, 
169, 584
agente etiológico, 170
bacteriuria 
asintomática, 171
candidatos a 
evaluación radiológica, 
171
complicaciones graves, 
172
complicadas, 172
criterios diagnósticos, 
171
cuadro clínico, 170
de repetición, 171
en el hombre, 169
en la mujer, 169
epidemiología, 169
factores bacterianos, 
170
factores 
predisponentes, 153, 
169
indicaciones de 
hospitalización, 173
medidas preventivas, 
173
por sondas o catéteres, 
171
recurrente, 171, 173
síntomas irritativos, 
170
sintomática, 170, 172
tratamiento, 172
tratamiento 
farmacológico, 172

del esófago, 130
documentada o 

sospechada, 177
en geriatría, 151
en paciente geriátrico, 

151
características 
especiales, 151

epidemiología, 151
farmacocinética, 152

efectos adversos, 152
modo de 
administración, 152

gastrointestinales, 158
geriátricas, 151
micótica, 173
microbiología, 151
modificaciones 

anatómicas y 
fisiológicas, 153

neumocócica, 62
oportunistas, 109
por VIH, 165
presentación clínica, 152
procedimientos 

diagnósticos, 152
pronóstico de, 152
respiratorias, 155
tratamiento, 152
urinaria, 563
variables, 

de disfunción 
orgánica, 177
de perfusión tisular, 
177
generales, 177
hemodinámicas, 177
inflamatorias, 177

viral respiratoria, 156
Infectología, 150
Inflamación crónica, 706
Influenza, 61, 156
Información dietética, 146

método retrospectivo, 
146

métodos prospectivos, 
146

Informe Belmont, 898
Inhibidor(es) 

de aromatasa, 81
de bomba de protones, 

128
de fosfodiesterasa, 593
de la ciclooxigenasa 2, 

348

de la enzima 
convertidora de 
angiotensina (IECA), 
322, 330

de la 
monoaminooxidasa, 
409

de trombina, 280
selectivos de la 

ciclooxigenasa, 351
selectivos de la 

recaptura de 
serotonina, 135, 409
/noradrenalina, 409

Inmortalidad, 14
Inmovilidad, 525, 657

absoluta, 657
en el anciano,

afectaciones 
psicológicas, 659
causas ambientales, 
658
causas sociales, 658
complicaciones 
orgánicas, 659
complicaciones 
psicológicas, 659
complicaciones 
sociales, 659
factores iatrogénicos, 
659

relativa, 657
Inmunizaciones, 59
Inmunoglobulina

A, 64
G, 64

Inmunopatogénesis de 
sepsis, 179

Inmunosenescencia, 566
Inmunosensibilidad, 152
Inmunosupresión, 525
Inotrópicos positivos, 324
Insomnio, 396, 406, 440, 

500, 502
crónico, 406
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927Insomnio / Klotho

de corta duración, 505
de larga duración, 505
secundario, 406
tratamiento no 

farmacológico del, 
504

Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS), 
771

Insuficiencia 
aórtica, 337

cuadro clínico, 338
estudios paraclínicos, 
338
etiología, 337
fisiopatología, 337
historia natural, 338
tratamiento médico, 
338
tratamiento 
quirúrgico, 339

autonómica, 
primaria, 611
secundaria, 611

cardiaca (IC), 318, 610
diagnóstico, 320
diastólica, 321
epidemiología, 318
etiología, 319
síntomas y signos, 319
tratamiento, 321, 325
tratamiento 
farmacológico, 322

cardiaca congestiva, 453
efecto en el hígado, 
133

mitral,
estudios paraclínicos, 
341
etiología, 341
fisiopatología, 341
historia clínica, 341
tratamiento médico, 
342
tratamiento 
quirúrgico, 342

renal, 327, 610
aguda, 563
crónica, 564

respiratoria, 188, 200
suprarrenal, 215
tricuspídea, 342

Insulina, 25, 211
control de secreción de, 

714
de acción intermedia 

(NPH), 211
subcutánea, 514
vías de señalización, 424

Interleucina (IL), 179, 717
Intervenciones invasivas, 

880
Intestino

delgado, 24, 126
grueso, 126

Inventario 
de ansiedad, 

en geriatría (GAD), 
406, 408
estado-rasgo (STAI), 
406, 407

de fobia social (SPIN), 
406

Investigación 
de nuevos fármacos, 897
geriátrica, 884

barreras 
metodológicas en, 900
documentos 
normativos de, 898
en enfermedades 
complejas, 889
ensayos clínicos, 901
estudios 
epidemiológicos en, 
890
ética biomédica e, 898
marco jurídico de, 898
paciente mayor y, 900
población en estudio, 
901

prioridades de, 889
producción científica 
generada en México, 
885
programa de 
investigacion e 
innovacion, 892
selección de 
prioridades en, 890

Inyección de células 
madre, 685

Iris, 18
Irritabilidad, 440
Isodesmosina, 30
Isoflavonoides, 87
Isoniazida, 157
Isquemia, 626

cerebral, 482
miocárdica, 297, 613

J
Jaqueca, 377
Juanete, 700, 701
Jubilación, 771
Juicio

ético, 792
moral, 792

K
Ketoconazol, 23
Ketoprofeno, 381
Ketorolaco, 381
Kinesioterapia, 741
Klebsiella, 154

pneumoniae, 194
Klotho, 717

características 
moleculares, 717

efectos, 
antienvejecimiento, 
717
en hueso, minerales y 
metabolismo vitamina 
D, 718
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928 Klotho / Maltrato

sobre el 
envejecimiento, 718

modo de acción de, 717
KPS (Karnofsky 

Performance Status), 
537

L
Lactobacillus, 141
Lágrimas artificiales, 637
Lamotrigina, 477, 478
Lanzoprazol, 128
Lapatinib, 553, 554
Láser, 747

de holmio, 595
Laxantes, 682

estimulantes, 137
formadores de bolo, 137
osmóticos, 137
rectales, 137

LDL (low density 
lipoprotein), 70

Legionella pneumophila, 
194

Lenguaje, 37
Lentes bifocales, 608
Leptina, 25
Leptomeninges, 435
Lesión(es)

cariosas, 110
de mucosa bucal, 109
de tejidos blandos, 602
enfermedades 

preexistentes 
asociadas con, 602

maxilofaciales, 148
meniscales, 753
preneoplásicas, 78

Leucemia, 552
aguda, 260

clasificación, 260
linfoblástica, 260
mieloblástica, 260
tratamiento, 261

mielomonocítica crónica 
(LMMC), 254

Leucocitosis, 177
Leucoencefalopatía 

multifocal progresiva 
(LMP), 166

Leuconeutropenia, 245
Leucopenia, 177
Leucoplasias, 109
Levetiracetam, 477
Levodopa, 433
Levofloxacino, 197
Levosimendan, 325
Ley de Franck- Starling, 

307
LH (hormona 

luteinizante), 26
Liberalismo, 792
Lípidos, metabolismo de, 

229
Lipofuscina, 28
Lipohialinosis, 483
Lipoproteínas, 23

de alta densidad (HDL), 
229

de baja densidad (LDL), 
70, 88, 229

Liquen escleroso, 78
Líquido(s) 

cefalorraquídeo (LCR), 
161

corporales, 31
regulación de, 31

extracelular, 574
aumento en, 575
disminución de, 574

seminal, 23
Lisina, 694
Lisinopril, 323
Lista(s)

de Beers de farmacos, 
692

de verificación, 
de riesgo en el hogar, 
607
de seguridad en el 
hogar, 605

Litiasis
biliar, 134
vesical, 584

Litio, 226
Longevidad, 885
Lorazepam, 410
Lumbalgia, 666, 751
Lupus eritematoso 

sistémico (LES), 341, 
388

Luto, 805

M
Mácula, 639

anormal sintomática, 
641

cambios seniles en, 639
lútea, 639
normal, 639

Magnesio, 562
Mal aliento, 109
Malnutrition Universal 

Screening Tool 
(MUST), 144

Maltrato(s), 858
abordaje 

multidisciplinario, 865
acciones indicativas de, 

859
de personas mayores, 

859
diagnóstico, 862
evaluación clínica ante 

sospecha de, 864
factores de riesgo, 861

comunitario y social, 
861

financiero o material, 
860

físico, 859
historia clínica, 863
institucional, 860
instrumentos, 

de abordaje 
cualitativo, 864
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929Maltrato / Menopausia

de abordaje 
cuantitativo, 864
de tamizaje para, 864

intervenciones, 864
medidas generales para 

la prevención, 862
por negligencia y 

abandono, 860
prevalencia, 860
psicológico, 859
sexual, 860
social, 860

Manejo ortésico, 735
Maniobra(s) 

chin up, 121
de contrapresión, 616
de doble deglución, 121
de flexión cervical, 121
de Masako, 121
de Mendelssohn, 120
de Valsalva, 313, 610
deglutorias, 121

en etapa faríngea, 122
en etapa bucal y 
facial, 121

Manitol, 492
Manometría

anorectal, 683
esofágica, 118

Mapa genómico, 238
Marcapasos, 299

en el anciano, 299
Marcha, 600, 606, 644, 

645
auxiliares de, 602, 652
evaluación funcional de, 

647
humana, 696
jacksoniana, 379
plantígrada, 696

Mareo, 609
Masa(s) 

cardiaca, 307
corporal magra (MCM), 

721
eritrocitaria, 243

muscular esquelética 
apendicular, 722

ósea baja, 366
Masaje del seno carotideo, 

615
Masoterapia, 743
Mastopatía fibroquística, 

79
Mecanoterapia, 743
Medicamento(s)

administración y 
absorción, 688

cascada de la 
prescripción, 693

controlados, 687
distribución de, 688
dosis de, 688
efecto específico de 

algunos, 693
eliminación de, 689
implicaciones, 

en farmacocinética, 
688
en farmacodinamia, 
689

interacciones de, 690
liposolubles, 689
metabolismo, 689
no polares, 689
prescripción 

inapropiada, 691
psicoactivos, 694
reacciones, 

adversas, 690, 694
secundarias, 690

recomendaciones 
prácticas para reducir 
errores, 694

sin prescripción médica, 
687

subutilización de, 691
Medicina 

de rehabilitación, 734
geriátrica, 875, 897
regenerativa, 887

Médico geriatra, 876

Medidas antropométricas, 
46

circunferencia de 
pantorrilla, 46

Médula ósea, 19
Melatonina, 26
Memantina, 431, 433
Membrana 

de Bruch, 639
esofágica, 129
neovascular, 640

Memoria, 445, 762, 765
a corto plazo, 765
a largo plazo, 765
clasificación de técnicas 

de rehabilitación, 767
¿cómo cambia con la 

edad?, 767
cuando falla la, 766
de trabajo, 765
declarativa, 765
en el envejecimiento 

normal, 767
episódica, 426
reorganización, 767
restauración, 767
semántica, 765
sensorial, 765
teoría y rehabilitación 

de, 765
Meningioma, 539
Meningitis

aséptica, 386
bacteriana, 386
por hongos, 386
tuberculosa, 386

Meningococo, 62
Meningoencefalitis, 63
Menopausia, 73, 82, 676, 

707
actividad física y, 84
apretada, 74
cambios 

neuroendocrinos, 83
cognición y, 86
deficiencia estrogénica 

en, 82

Índice
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930 Menopausia / Muerte

distribución de grasa 
corporal en, 84

factores, 
que no afectan el 
inicio de, 83
que pueden afectar el 
inicio de, 83
relacionados, 83

fisiología, 83
metabolismo óseo y, 84
piel y, 85
protección 

cardiovascular y, 87
síntomas, 

informados con, 82
relacionados con, 82
vasomotores, 85

situación de mujeres en, 
88

temprana, 82, 83
terapéutica con 

testosterona, 89
terapia hormonal 

bioidéntica, 87
tratamiento, 86

de reemplazo 
hormonal, 85
farmacológico no 
hormonal, 87

Mesangio, 561
Metabolismo óseo, 230
Metamorfopsia, 639, 640, 

641
Metatarsalgia, 696

abordaje del paciente 
anciano con, 697

atrofia de grasa plantar 
por, 698

recomendación para 
tratar, 698

Metformina, 211, 514
Metimazol, 233
Metocarbamol, 456
Metoclopramida, 25, 128, 

147

Método
estándar de Kaplan-

Meier, 735
semicuantitativo para 

definir deformidad, 
364

Metoprolol, 268
Metronidazol, 132
Micción, 674
Microaneurismas, 434
Microangiopatía 

isquémica, 396
Microateromas, 434, 483
Microflora intestinal, 141
Microglia fagocítica, 425
Micronutrientes, 142
Mielodisplasia, 248
Mieloma, 567
Mielopatía cervical, 646
Mielosupresión, 545
Migraña(s), 378

basilar, 379
complicada, 379
con aura, 378
estudios de laboratorio 

en, 380
etiología, 379
factores, 

genéticos, 379
hormonales, 380
inmunológicos, 380
precipitantes, 380
psicológicos, 380
vasculares, 379

fármacos específicos 
para, 381

hemipléjica de tipo 
familiar, 379

medicamentos 
analgésicos, 381

oftalmopléjica, 379
posmenopáusica, 379
prevención, 382
sin aura, 378
tardía en la vida, 379
tratamiento, 381

Milrinona, 324

Minerales, 88
Mini nutritional assessment 

(MNA), 144
short format (MNA-SF), 

144
valoración, 

antropométrica, 144
dietética, 144
general, 144

Mini-mental de Folstein, 
513

Miocardiopatía
dilatada, 306
hipertrófica, 306
restrictiva, 306

Miocardiopatía 
dilatada, 308

diagnóstico, 309
etiología, 308
etiopatogenia, 308

hipertrófica, 311
restrictiva, 314

Miopatía osteomalácica, 
715

Mirabegron, 593
Mirtazapina, 147
Moco cervical, 78
Modelo de fragilidad de 

Fried, 47
Moléculas fotorreceptoras, 

639
Monofluorografía, 118
Moral, 790
Moraxella catarrhalis, 194
Motricidad

bucal, 121
facial, 121

Movilidad, 42, 657
Movimiento, amplitud de, 

750
Moxifloxacino, 197
Mucolíticos, 120
Mucositis, 545
Muerte, 800

aceptación a la, 803
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931Muerte / Obesidad

actitudes ante la, 804
circunstancias 

específicas de, 807
cuatro etapas de la, 803
depresión y, 803
dulce, 797
en un anciano 

previamente enfermo, 
804

ira o enojo, 803
miedo a la, 800
negación de, 803
pacto o negociación, 

803
significado de, 803
social, 793
súbita (MS), 610

Mujer anciana, 69
alteraciones genitales 

en, 69
disfunciones sexuales 

en, 96
síntomas vasomotores, 

70
Músculo

esquelético, 28
orbicular, 634

Mycoplasma pneumoniae, 
194, 355

N
Naproxeno, 381
Nazatidina, 128
Nefrogeriatría, 560
Nefrología, 559
Nefropatía 

crónica, 560
de origen sistémico, 567
diabética, 568
isquémica, 567

Negligencia, 58
Neisseria meningitides, 62, 

386
Neoesfínteres anales, 684
Neoplasia(s) 

benignas, 622

epiteliales, 72
malignas, 622

Neumococo, 62, 156
Neumología, 186, 187, 

758
Neumonía, 192, 491

adquirida en la 
comunidad, 155, 192
mal pronóstico en 
pacientes geriátricos, 
156

análisis gasométrico, 196
en ancianos, 192
estudios de laboratorio, 

196
etiología, 194

atípica, 194
factores que 

contribuyen a, 192
gravedad de, 196
microorganismos 

aislados más 
frecuentes, 194

nosocomial, 195
por aspiración, 195
prevención, 198
procedimientos 

diagnósticos, 195
tratamiento empírico, 

197
Neuralgia

craneal, 389
de Charlin, 390
de Sluder, 390
del trigémino, 389
herpética, 389
occipital, 390
posherpética, 63, 378

Neuraminidasa, 61
Neuritis óptica, 390
Neurocirugía, 416
Neurología, 755
Neuromodulador, 666
Neuropatía

diabética, 666
por nitrofurantoína, 569

Neuropéptidos, 25, 408

Neuropsiquiatría, 376
Neurotoxicidad, 548
Neurotransmisores, 25, 

408
Neutropenia, 128, 546
Nicardipina, 382
Nicturia, 504, 843
Nifedipina, 269, 382
Nimodipina, 382
Nitratos, 329
Nitrazepán, 126
Nitrofurantoína, 172
Nitrógeno ureico en 

sangre (BUN), 197
Nitroglicerina, 275
NMES (neuromuscular 

electrical stimulation), 
746

Nocardia asteroides, 195
Nódulo(s)

auriculoventricular, 284, 
287

reumatoides, 350
manifestaciones 
hematológicas, 350
manifestaciones 
pleuropulmonares, 
350

subcutáneos, 350
Noradrenalina, 25
Nortriptilina, 384
NREM (non rapid eye 

movement), 840
Nutrición, 139, 193, 373, 

759, 832
Nutrientes, 373
Nutriólogo, 322

O
Obesidad, 237, 538, 676, 

833
abdominal, 237
epidemiología, 238
genética de, 238
prevalencia de, 238
sarcopénica, 722
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932 Obstinación / Oxacepán

tratamiento, 239
valoración del estado 

nutrimental, 239
Obstinación

intestinal, 526
terapéutica, 802

Odinofagia, 141
Oftalmología, 649
Oftalmólogo, 845
Oftalmoplejía, 379

dolorosa, 390
Oftalmoscopia, 639
Oftalmoscopio, 639
Oído, 18, 620

cuerpos extraños en, 
622

disminución del, 66
envejecimiento de, 620
externo, 621
interno, 622
medio, 622

Ojo(s), 17
en la senectud, 634
seco, 637

Olanzapina, 459
Olfato, 19, 624

pérdida del, 624
Oliguria aguda, 177
Omeprazol, 128, 234
Oncología, 530

evaluación geriátrica en, 
540

geriátrica, 531
epidemiología, 531

investigación clínica, 
548

protocolos de 
investigación, 548

terapias blanco en, 552
Oncólogo, 540
Onicorrexis, 30
Ontología de la persona, 

792
Ooforectomía, 73
Opioides, 348

Organización Mundial de 
la Salud (OMS), 14, 
82, 418, 736, 867

Orientación, 763, 764
Orina

residual, medición de, 
588

retención aguda de, 585
Ortopedia, 749
Ortotanasia, 802
Osmolaridad urinaria, 564
Osteítis, 357
Osteoartritis, 270, 346, 

837
diagnóstico, 347
epidemiología, 346
etiología y patogenia, 

346
manifestaciones clínicas, 

347
tratamiento. 

farmacológico 
sistémico, 348
intraarticular, 348
no farmacológico, 347
quirúrgico, 348

Osteoartropatía 
degenerativa, 96

Osteoartrosis, 346, 755
Osteomielitis, 627, 628
Osteopenia, 366, 369

prevalencia, 365
Osteoporosis, 23, 88, 212, 

276, 360, 753
alcohol, tabaco y, 368
antecedente de fractura 

después de los 40 años 
de edad, 367

calcio y, 88
causas secundarias de, 

213
clasificación, 361
coordinación muscular 

y, 368
diagnóstico, 213, 368
dieta y, 368
edad y, 366

ejercicio y, 88
ejercicio y actividad 

física, 368
epidemiología e 

impacto, 361
factores de riesgo, 366

de fracturas y, 213
genética, 367
grupo étnico y, 367
medicamentos que 

intervienen con 
metabolismo de 
huesos, 368

menopausia y, 367
metabolismo de, 212
posmenopáusica, 230, 

361
prevalencia, 365
primaria, 361
raza blanca caucásica y, 

367
secundaria, 361
senil, 230, 361
sexo y, 366
tratamiento, 213
tratamiento médico, 370

Osteoprotegerina, 718
Otalgia, 391
Otitis 

externa, 
bacteriana, 622
maligna, 622

media,
aguda, 622
crónica, 622
serosa, 622

Otolinfa, 621
Otorrinolaringología, 649
Otosclerosis, 621, 622
Ovario, 23, 552

posmenopáusico, 70, 72
premenopáusico, 70
tumoraciones benignas 

de, 72
Ovillo glomerular, 560, 

561
Oxacepán, 126

Índice



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

933Oxaliplatino / Pictograma

Oxaliplatino, 545
Oxazepam, 410
Oxcarbazepina, 477
Óxido nítrico (NO), 179
Oxigenación, 202, 829
Oxígeno hiperbárico, 630

P
Paciente(s) adulto(s) 

mayor(es)
alimento e hidratación, 

798
bien del, 794
con daño cerebral, 768
con demencia,

adaptación de la 
cocina, 446
adaptación de la 
recamara, 446
adaptación del 
espacio, 446
adaptación del hogar, 
446
alcohol y tabaco, 448
alimentación y, 448
baño y la higiene 
personal, 447
comportamiento 
sexual inapropiado, 
449
deambulación errante 
y, 449
delirium y 
alucinaciones, 449
desafíos comunes, 447
dormir y descanso, 
448
incontinencia o 
control de esfínteres, 
448
pérdida de objetos y, 
449
vestirse y, 448

con pie cavo, 703
control del dolor, 798
cuidados mínimos, 798

de edad avanzada, 535
evaluación clínica del, 
535

derecho a negarse al 
tratamiento, 810

diabético anciano, 210
en bipedestación, 661
en deambulación, 661
en el hospital, 662
encamado, 660
geriátrico, 696, 898

oncológico, 540
identificado, 728
no trombosados, 488
oculto, 727
sentado en sillón, 661
terminal,

alimentación e 
hidratación, 811
atención religiosa, 811
cuidador principal de, 
811
dónde morir, 811
no reanimar, 811
recomendaciones para 
el cuidado del, 811
síntomas digestivos, 
811
urgencias paliativas, 
812
valoración de la 
familia, 811

Paclitaxel, 544, 545
Padecimientos geriátricos, 

880
Páncreas, 25, 126
Pancreatitis, 148
Pancreatoduodenectomía, 

134
Pánico, crisis de, 405
Pantoprazol, 128
Pantorrilla, circunferencia 

del, 46
Papanicolaou, 844
Paperas, 64
Papilas gustativas, 24
Papiloma humano, 79

Paracetamol, 348, 694
Parafina, 745
Parálisis supranuclear 

progresiva (PSP), 432, 
649

Parasomnias, 502
Parche de sangre, 387
Parénquima pulmonar, 

256
Parotiditis, 64
Párpados, 18, 634

cambios seniles, 634
de lo normal a lo 

patológico, 634
normal, 634
piel de, 634

Parto vaginal, 675
Patologías 

neurodegenerativas, 
886

Pensiones, 771
Pepsina, 127
Péptido(s)

de hormona 
paratiroidea, 372

natriurético cerebral, 
320

opioides, 25
Pérdida dental

por infecciones, 107
por traumatismos, 107

Perfusión tisular, 831
Perimenopausia, 82, 83
Periné, 674
Periodontitis, 105, 106, 

108
Peritonitis, 131
Peroxinitrito, 179
Persona adulta mayor, 15
Personalismo, 792, 796
Pesadillas, 498
Peso, 46

disminución del, 571
Pestañas, 17, 18
pH gástrico, 167
Picolinato de cromo, 724
Pictograma, 448
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934 Pie / Próstata

Pie
cavo, 697
neutro, 697
plano, 697
plano valgo, 700
plano valgo del adulto, 

699
Piel, 30

higiene y protección de, 
843

Pielonefritis, 154
aguda, 170
enfisematosa, 172

Piernas inquietas, 503
Pindolol, 268
Pirazinamida, 157
Pisada fuerte, 696
Piso pélvico, 76
Pituitaria, 83
Piuria, 154
Plan de acción en 

envejecimiento y 
salud, 853

Plantillas, 703
Plaquetopenia, 128
Pluriestenosis, 481
Pluripatología, 603
Pneumocystis carinii, 161
Población

adulta mayor, 175
geriátrica, 609

Pobreza, 7
Polaquiuria, 23, 843
Poliangeítis

granulomatosa de 
Wegener, 567

microscópica, 567
Polifarmacia, 209, 406, 

539, 603
consecuencias, 689

Polimialgia reumática, 355
diagnóstico, 356
epidemiología, 355
etiología y patogenia, 

355
manifestaciones clínicas, 

355

tratamiento, 356
Polisomnografía, 475

nocturna, 501
Politerapia, 845
Políticas sanitarias, 858
Politraumatismos, 148
Poliuria, 586, 843
Posmenopausia, 70
Posoperatorio, 

enfermedades 
asociadas al 
envejecimiento sobre 
las, 524

Potasio, 562, 576
Pragmatismo utilitarista, 

792
Pravastatina, 718
Praxias bucofonatorias, 

122
Prednisona, 261
Preoperatorio

complicaciones, 
cerebrovasculares, 518
por delirium, 519
por desnutrición, 520
pulmonares, 518
respiratorias, 518

estudios de laboratorio, 
520

fármacos previos a, 514
optimización del estado 

físico previo a la, 512
Presarcopenia, 48
Presbiacusia, 622
Presbicia, 637
Presbiesófago, 128
Presenilina

1, 422
2, 423

Presión 
arterial (PA), 490, 610

media (PAM), 183
regulación de, 31

de pulso (PPV), 183
espiratoria máxima 

(PeMáx), 189

inspiratoria máxima 
(PiMáx), 189

intraabdominal, 130
intracraneana, 387
positiva no invasiva 

(PPI);, 198
Priapismo, 276
Primera dentición, 102
Primidona, 477
Probióticos, 141
Problema(s) 

de salud bucal, 106
clasificación, 106

musculoesqueléticos, 
738

podiátricos, 696
suprarrenales, 214
tiroideos, 212

Procalcitonina, 180
Progesterona, 23
Programa 

de ejercicio físico 
multicomponente, 
782

de entrenamiento 
aérobico y de fuerza, 
785

gerontológicos 
gubernamentales, 7

Prolactina, 26
Prolapso 

genital, 76
clasificación, 78

uterino, 76
nivel I, 76
nivel II, 76
nivel III, 76

Propiomelanocortina 
(POMC), 238

Propiverina, 593
Propranolol, 132, 382, 388
Próstata, 23, 217, 552, 580

ablación, 
con aguja transuretral, 
596
transuretral de, 595
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935Próstata / Radioterapia

anatomía lateral de, 581, 
582

electrovaporización de, 
594

enucleación transuretral 
de, 595

incisión transuretral de, 
595

resección, 595
transuretral de, 594

vaporización 
fotoselectiva de, 595

Prostatectomía
abierta, 595
radical, 539

Proteína(s), 142
antienvejecimiento, 717
C reactiva (PCR), 716
de vida media corta, 145
fijadora de retinol, 145
precursora de amiloide, 

422
tau, 424

Proteoglicanos, 30
Prótesis 

auditiva, 623
dentales, 104

definitiva, 110
fijas, 108
no funcionales, 108
removibles, 104, 108
transicional, 110

Proteus mirabilis, 154
Providencia stuartii, 154
Prueba(s) 

cronometrada de 
levantarse y caminar, 
741

de balance, 40
de caminar durante seis 

minutos, 741
de cinco palabras, 420
de desempeño físico, 39

corta de, 39
de dificultades de 

comprensión, 844

de equilibrio de Berg, 
741

de esfuerzo, 321, 329, 
758

de hipersensibilidad 
cutánea retardada, 
146

de la marcha, 758
de marcha 

cronometrada, 42
instrucciones iniciales 
para el paciente, 44
preparación para, 42

de mesa inclinada, 615
de ortostatismo, 615
de reloj, 49, 419
de rendimiento físico, 

741
de rosa de Bengala, 350
de Schirmer, 350
de Smithard, 118
de susurro, 844
de tuberculina, 156
dibujo del reloj, 49

Prurito, 276, 843, 844
Pseudomonas aeruginosa, 

154, 194
Psicología, 735, 815
Psicoterapia, 400, 414, 

415
de tiempo limitado, 416

Psicotrópicos, 694
Pulmón, 551

senil, 187
Pulso femoral, 831
Punción lumbar, 384
Pupila, 17

Q
Queratoconjuntivitis seca, 

350
Queratopatía

ampollosa, 636
bulosa, 636

secundaria, 636
Quetiapina, 505

Quimioprofilaxis, 198
Quimioterapia, 80, 543

administración de, 548
adyuvante en paciente 

geriátrico, 548
cambios fisiológicos 

relacionados con la 
edad, 548

citotóxica, 551
comorbilidad, 548
edad como factor de 

riesgo para toxicidad, 
543

estado, 
funcional y, 548
psicológico y, 548

factores asociados a 
mayor toxicidad, 544

guías para la terapia de 
apoyo, 546

índices de evaluación 
geriátrica, 556

nutrición y, 548
¿quién debe recibir?, 

556
susceptibilidad a la, 548
toxicidad, 544, 557

hematológica, 545
subjetiva/objetiva, 544

Quinidina, 324
Quinolonas, 172
Quinona, 277

R
Rabeprazol, 128
Radiación, 80
Radiografía de tórax, 320, 

329
Radioterapia, 542

en cáncer de mama en 
pacientes mayores, 
543

en mujeres mayores de 
70 años, 543

tamoxifeno con o sin, 
543
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936 Raloxifeno / Sangrado

Raloxifeno, 70, 87, 213, 
234, 372

Ranelato de estroncio, 372
Ranitidina, 128
Rapamicina, 332
Raza blanca caucásica, 367
Reacciones

bioquímicas oxidativas, 
639

cutáneas, 276
Realista, 792
Reanimación, 802
Rebosamiento, 677
Rectocele, 76, 77
Redes sociales, 775
Reestenosis, 331
Reflejo(s) 

de Bezold-Jarish, 613
de Cushing, 484
deglutorio, 120
foveolar, 639
luminoso, 639
posturales, 600
tusígeno eficaz, 20

Reflujo gastroesofágico, 
127, 832

Rehabilitación, 733
apoyo nutricional, 759
consideraciones en, 736
de la memoria, 768
de niveles de atención, 

764
factores que interfieren 

en un programa de, 
739

geriátrica, 734
neuropsicológica de 

la atención y la 
memoria, 762

objetivo general, 738
panorama de, 776
pautas a seguir en 

tratamiento de, 739
principios en, 738
pulmonar, 758
social, 770

Relaciones 
interprofesionales, 793

Relajación, 413
Relajantes musculares, 

456, 692
REM (rapid eye 

movement), 503, 840
Reparación

anterior de piso pélvico, 
684

de esfínter anal, 684
esfinteriana, 684
posanal, 684
total de piso pélvico, 

684
Resección 

de próstata con láser de 
holmio, 595

pulmonar, 542
transuretral de próstata, 

594
con bipolar, 594
con vaporización 
con energía 
plasmacinética, 594

Resonancia magnética 
(RM), 310

dinámica, 683
nuclear (RMN), 647

Respuesta 
inflamatoria, 723
inmune, 714

Restos radiculares, 106
Retículo sarcoplasmático, 

319
Retina, 18, 640

atrofia geográfica del 
epitelio pigmentarlo 
de, 640

Retinoblastoma, 535
Retinopatía, 208
Reumatología, 754
Revacunación, 62
Rifampicina, 157
Riñón, 21, 562, 714

de mieloma, 567

del anciano, 568
fármacos y, 568

Risedronato, 213
Risperidona, 459
Ritmos circadianos, 497
Rivaroxabán, 280
Rivastigmina, 431
Rofecoxib, 131
Rotura

compleja del manguito, 
750

simple del manguito, 
750

Rubéola, 64
Ruido auditivo, 621

S
SABE (envejecimiento, 

salud y bienestar), 8
Saccharomyces boulardii, 

141
Salario mínimo, 772
Salmonella, 158
Salpingooforectomía, 73
Salud 

bucal, 55, 104
del adulto, 55

de la mujer, 68
de población de edad 

avanzada, 65
mental, 48, 167
nutricional,

buena, 144
moderada, 144
riesgo nutricional 
elevado, 144

oral, 102
ósea, 373

medidas generales de, 
373
prevención, 373

reproductiva, 55
sexual, 55

Sangrado, 276
valoración de riesgo, 280

Índice
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937SAR / Síncope

SAR (Sistema de Ahorro 
para el Retiro), 771

Sarampión, 64
Sarcoma, 74

uterino, 71
Sarcopenia, 47, 562, 651, 

707, 708, 715, 721, 
753, 888

categorías de, 48
y estadios, 48

consecuencias 
funcionales y 
metabólicas, 723

criterios para el 
diagnóstico, 48

diagnóstico diferencial, 
721

epidemiología, 722
estatificación de, 48
etiología y patogenia, 

722
grave, 48
implicaciones 

terapéuticas, 721
método de detección 

de, 48
primaria, 48
secundaria, 48
tratamiento, 723

Sed, 571
mecanismo de, 571

Sedación
controlada, 802
paliativa, 798

Sedantes/hipnoticos, 692
Sedentarismo, 375, 723
Seguridad social, 9
Selegilina, 433
Senescencia, 102, 103, 

104
Seno carotideo, 285
Sepsis, 175, 627

conceptos actuales, 176
cuadro clínico, 180
diagnóstico, 180
diferencias pronósticas 

entre pacientes 

mayores y menores, 
181

epidemiología, 176
fisiopatología, 178
grave, 176

manejo de pacientes 
con, 183

incidencia, 176
inmunopatogénesis de, 

179
manejo de, 182
patogénesis molecular, 

178
sistema PIRO para 

estratificar la, 178
SERM (selective estrogen 

receptor modulators), 
70

Servicio(s) 
de psicooncología, 540
de salud, 9
de urgencias, 875, 876

algoritmo de atención 
del adulto mayor, 877
capacitación geriátrica 
del personal, 878
categorías generales de 
padecimientos en, 879
estrategias de atención 
integral al adulto 
mayor, 876
fragilidad, cuidados 
liativos,discriminación 
en, 881
indicadores de calidad 
de atención, 876
padecimientos 
demenciales en, 881
padecimientos más 
comunes atendidos 
en, 880
prescripción de 
medicamentos y 
estudios, 880
sus abordajes, 879
toma de decisiones en, 
881

unidades móviles, 878
sociales, 10

Seudodemencia, 620
Seudogota, 346, 354

diagnóstico, 354
epidemiología, 354
etiología y patogenia, 

354
manifestaciones clínicas, 

354
tratamiento, 355

Seudohipertensión 
arterial, 267

Seudoobstrucción crónico-
idiopática intestinal, 
128

Seudotumor cerebro, 387
Sexo, 100
Sexualidad, 91

en el varón, 99
exitosa, 92
factores psicosociales en 

la mujer, 97
Shigella, 158
SIDA (síndrome de 

inmunodeficiencia 
adquirida), 163

en el anciano, 160
epidemiología, 163
fisiopatología, 164
transmisión, 164

Siestas diurnas, 840
Signo 

de Duroziez, 338
de Murphy, 134, 527
de Romberg positivo, 

646
Sildenafil, 96
Síncope, 283, 475, 609

bases fisiopatológicas de 
clasificación del, 612

cardiaco, 611, 613, 616
tratamiento, 616

causas, 611
infrecuentes de, 613

clasificación, 611
de causas, 611

Índice
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938 Síncope / Síndrome

cronología de, 614
de causa desconocida, 

exploraciones 
complementarias, 615

de origen desconocido, 
613

diagnóstico diferencial, 
611

en pacientes ancianos, 
611

en población geríatrica, 
610

epidemiología, 610
espontáneo, 614
evaluación diagnóstica, 

613
exploración física, 614
factores, 

en paciente anciano, 
611
que contribuyen al, 
611

historia clínica, 613
morbilidad-mortalidad, 

609
neurocardiogénico, 610, 

611
por enfermedad del 

seno carotideo, 611
por hipotensión 

ortostática, 611
pruebas diagnósticas, 

614
reflejo, 611, 616

tratamiento, 616
situacional, 611, 613
tratamiento, 616
vasovagal, 610, 611

maligno, 611
Síndrome(s) 

agudo retroviral, 165
amnésicos, 766
anémico, 243, 261

clasificación 
morfológica, 244
epidemiología, 244
etiología, 244

fisiopatología, 243
macrocítico, 245

biparietal, 427
cervicolingual, 390
climatérico grave, 711
de abstinencia, 56
de apnea-hipopnea, 502
de Balint, 427
de bradicardia-

taquicardia, 285
de caídas, 600, 604
de colon irritable, 134
de Cushing, 214
de déficit de atención 

con hiperactividad 
(DAH), 764

de disfunción, 
eréctil, 96
lagrimal, 637
orgánica múltiple, 177

de Down, 423
de Eagle, 391
de Ehlers Danlos, 337
de fisura orbitaria 

superior, 390
de fragilidad, 532, 705, 

888
formas de 
presentación, 706

de Gradenigo-Lannois, 
390

de hipersensibilidad del 
seno carotideo, 611

de Horner, 383
de inmovilidad, 657, 

660
adaptaciones en el 
hogar, 663
ancianos en riesgo de, 
658
rehabilitación total, 
661

de inmunodeficiencia 
adquirida (SIDA), 
163, 386

de intestino corto, 148
de la fragilidad, 777

de Lynch, 72
de Mallory-Weiss, 130
de Marfan, 337
de ojo seco, 637
de ovarios poliquísticos, 

72
de Paterson- Kelly, 129
de Plummer-Vinson, 

129
de Ramsay-Hunt, 389
de respuesta 

inflamatoria sistémica 
(SIRS), 176
diagnóstico, 176

de Rochon- 
Duvigneaud, 390

de Rollet, 390
de seudoexfoliación, 

642
de Shy-Drager, 503
de Sjögren, 350
de supresión, 410
de Tolosa-Hunt, 390
de vejiga hiperactiva, 

592
de Wolf-Parkinson-

White, 290
del ápex orbitario, 390
del seno cavernoso, 390
del seno enfermo, 284

causas, 285
diagnóstico, 285
manifestaciones, 285
manifestaciones 
clínicas, 284
manifestaciones 
electrocardiográficas, 
284

dolorosos en el anciano, 
666
causas neuropáticas, 
666
causas reumatológicas, 
666
de origen 
musculoesquelético, 
666

Índice
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939Síndrome / Tabaquismo

del tipo jaqueca, 377
epilépticos especiales, 

473
geriátricos, 599, 880

de inmovilización, 
660

hemorrágico, 261
hepatorrenal, 133
hipermetabólicos, 277
infiltrativo, 261
inflamatorio sistémico 

con arteritis, 356
intermedio, 564
jaquecoso, 378
metabólico, 65, 147, 

166, 538
mielodisplásicos, 248, 

254
clasificación, 254
clasificación de OMS, 
255
diagnóstico, 254
pronóstico, 257
rasgos distintivos, 256
tratamiento, 256
variables pronósticas, 
255

multifactorial, 563
nefrótico, 567
neurovascular, 482
paraneoplásico, 214
paraselar de Readers, 

390
poscaída, 603, 650
posflebíticos, 273
respiratorio agudo grave, 

180
subacromial, 749
urémico, 563
X, 538

Sinucleinopatías, 432
Sinusitis, 387
Sistema(s) 

cardiovascular, 21, 217, 
658

de alimentación enteral 
artificial, 116

endocrino, 25
familiar, 728
gastrointestinal, 24
genitourinario, 21
hematopoyético, 19
hormonal, 572
inmunitario, 60
inmune,

adaptativo, 180
innato, 180

inmunológico, 512
interactivo de tareas 

guiadas, 768
musculoesquelético, 

658, 715
nervioso, 29, 658

autónomo (SNA), 
136, 610
central (SNC), 25, 86, 
136, 166, 256
periférico (SNP), 166

neuromuscular, 778
parasimpático, 674
PIRO, 178
renina-angiotensina, 714
renina-angiotensina-

aldosterona, 323, 561, 
573

respiratorio, 19, 658
Sobrepeso, 238, 831
Sociología, 815
Sodio, 561

capacidad de regulación 
de, 572

Somatopausia, 216, 707
Somnolencia excesiva, 502

tratamiento, 506
Sonda

nasoduodenal, 148
nasogástrica, 116, 148
nasoyeyunal, 148

Sonotrombólisis, 494
Sorafenib, 554
Sordera, 738

senil, 622
Sotalol, 299
Soya, 88
Staphylococcus aureus, 194

Stent, 337
Streptococcus pneumoniae, 

62, 194
Streptococo pneumoniae, 

386
Sucralfato, 234
Sueño

al envejecer, 497
arquitectura del, 497
características 

fisiológicas, 499
de acción corta por 

cortos periodos, 505
demasiado poco, 501
ejercicio y, 506
en adultos jóvenes, 499
en el adulto, 499
higiene del, 840
inductores del, 505
modificaciones en la 

estructura del, 497
MOR, 86
no-REM, 501
nocturno, 501
NREM, 840
REM, 500, 840
reparador, 502
sincronizadores, 506
superficial, 501

Sueño-vigilia, 497
Suicidio, 397, 800

evaluar la tendencia al, 
442

tasas de, 862
Sulfato ferroso, 234
Sulfonilureas, 211
Sumatriptán, 383
Sunitinib, 554
Suplementos nutricionales, 

148, 724
Supositorio de glicerina, 

837

T
Tabaquismo, 55, 831

dejar de fumar, 56

Índice
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940 Tadalafil / Termoterapia

método casero, 56
método de reemplazo, 
57
método psicológico, 
57
método químico, 57
método sustitución de 
nicotina, 57

Tadalafil, 96
Tai chi, 608
Tálamo, 766
Talidomida, 258
Talla, 46
Tamizaje, 863
Tamoxifeno, 70, 71, 72
Tanatología, 788, 800
Tanatólogo, 800
Tapón de cerumen, 621
Taquiarritmias, 287, 616

auriculares, 284
Taquicardia(s), 611

de complejo QRS 
estrecho, 293

sinusal, 292
supraventriculares, 287, 

289
fisiopatología, 288

ventricular, 297
cuadro clínico, 297
fisiopatología, 297
helicoidal, 297
monomórfica no 
sostenida, 314
monomórfica 
sostenida, 614
no sostenida, 614
tratamiento, 298

Tareas
afectivas, 846
domésticas, 607

Tasa de filtrado glomerular 
(TFG), 572

Taupatías, 432
Técnica 

de mnemotécnica, 767
de Osler, 267
de Sara Bobath, 756

Tejido
conjuntivo, 29
endometrial, 73

Teleasistencia, 854, 867
atención tradicional y, 

868
evidencias en 

efectividad, 871
experiencias de 

inserción, 870
implementación de 

estrategias en, 869
paradigmas y 

perspectivas de 
atención en anciano, 
868

propósitos, 872
Telecomunicación, 868
Telemedicina, 868
Telerradiografía de tórax 

simple, 196
Telómeros, 718
Telopéptidos 

carboxiterminales, 
370

Temazepam, 410
Temperatura, 31

corporal, 491
regulación de, 31

Tendinitis
del tibial, 700
por roce, 750

Tenesmo vesical, 170
TENS (transcutaneous 

electrical nerve 
stimulation), 746

Teofilina, 132
Teología, 815
Teoría

de acumulación de 
productos de desecho, 
16

de capacidad replicativa 
finita de células, 16

de diferenciación 
terminal, 16

de inestabilidad del 
genoma, 16

de mutación somática, 
16

de radicales libres, 16
de regulación génica, 16
de uniones cruzadas de 

estructuras celulares, 
16

deterministas, 16
error-catastrófico, 16
estocásticas, 15
evolutivas, 16
genéticas, 16
inmunológica, 16

Terapia
acuática, 605
cognitiva, 848
cognitiva-conductual, 

505
combinada, 413
de comunicación, 735
de reemplazo hormonal, 

373
física, 735
génica, 887
hormonal, indicaciones 

y riesgos, 87
ocupacional, 735, 737, 

748, 770
valoración, 749
valoración del nivel 
funcional, 749

oncológica, 537
Tercera edad, 52

prevención, 52
primaria, 52

Termorregulación, 31, 842
Termoterapia, 744

contraindicaciones, 746
efectos biológicos de, 

745
indicaciones, 746
modalidades de, 745
precauciones, 746
profunda, 745
superficial, 745

Índice



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 

941Test / Trastorno

Test de media sentadilla 
en sujetos de 46 años, 
783

Testamentos, 801
jurídico, 803
vital, 801

Testosterona, 23, 83, 580, 
724, 891

de reemplazo, 89
deficiencia de, 89

endocrinas, 89
físicas, 89
psicológicas, 89
sexuales, 89

libre, 89
Tétanos, 64
Tetrayodotironina (T4), 

27
Tiamazol, 233
Tiamina, 142
Tibolona, 70
Ticlopidina, 329
Tiempo libre, 773

actividades, 
de la vida diaria, 773
deportivas, 774
ecológicas, 775
educacionales o 
culturales, 774
físicas manuales, 773
políticas, 774
religiosas, 774
sensoriales, 773
sociales, 774
sociales y voluntarias, 
774

Tienopiridinas, 329
Timo, 152
Tinciones de Ziehl-

Neelsen, 173
Tinnitus, 621
Tiotixene, 575
Tiroides, 27
Tiroiditis

autoinmunitaria, 225
de Hashimoto, 225
inmune, 229

Tirosina quinina, 126
Tirotoxicosis por 

amiodarona, 226
tipo I, 226
tipo II, 226

Tiroxina (T4), 221
Tolbutamida, 211
Tolterodina, 592
Tomografía 

axial computarizada 
(TAC), 72, 310, 397

computarizada (TC), 
133, 196

craneana, 384
de coherencia óptica, 

640, 641
Topiramato, 477
Torasemida, 324
Torsade de pointes, 297
Tos ferina, 64
Toxicidad hematológica, 

545
Trabajo respiratorio, 189
Tracto urinario 

bajo, 86, 584
causas de 
sintomatología, 584

deterioro del, 585
inferior, 579

Transferrina sérica, 145
Trasplante renal, 565, 566

éxito del, 566
Trastorno(s)

acidopepticos, 692
aislados de la marcha, 

647
auditivos, 601

en la vejez, 621
circulatorios, 746
cromosómicos, 256
de ansiedad, 403, 404

generalizada, 404
de aparato urinario 

inferior, 676
de atención, 763
de conciencia, 491

de conducción, 284
auriculoventricular, 
286

de depresión mayor 
(TDM), 395

de estrés postraumático, 
409

de fase, 503
de fobias, 404
de funciones ejecutivas, 

427
de habilidad 

visoespacial, 427
de la deglución, 113
de la marcha y el 

balance, 605, 644
abordaje diagnóstico, 
647
abordaje terapéutico, 
650
evaluación geriátrica 
y, 649
evaluación médica 
general, 647
geriatría y, 649
manejo psicosocial, 
654
patologías asociadas 
con, 646
rehabilitación de, 651

de la marcha y 
equilibrio, 604

de la médula ósea, 246
de la memoria, 426, 901
de la motilidad, 832
de líquidos y 

electrólitos, 571
deglutorio, 113, 115, 

119
lineamientos para 
la alimentación de 
pacientes con, 119

del ánimo, 86, 166, 396
del balance, 645
del envejecimiento, 889
del lenguaje, 426
del pie, 696
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942 Trastorno / Úlcera

del piso pélvico, 76
del sueño, 86, 497

abordaje clínico, 500
abordaje de la 
comorbilidad, 501
afecciones geriátricas 
que propician, 503
contexto 
epidemiológico, 498
diagnóstico, 504
tipología de, 501

del tejido conjuntivo, 29
digestivos, 56, 277
displásicos 

preleucémicos, 254
en el ciclo sueño-vigilia, 

56
en el metabolismo de 

carbohidratos, 206
en estructura muscular, 

723
en la presión 

intracraneana, 387
en piel, 511
endocrinológicos, 206
endocrinos, 128
esofágicos no específicos, 

128
extrapiramidales, 647
genéticos, 531

identificados, 423
genitourinarios, 738
ginecológicos, 69
hormonales, 723
mamarios, 79
mentales transitorios, 

844
motores del esófago, 128

primarios, 128
secundarios, 128

neurológicos, 676, 723, 
738

neuromusculares, 128
nutricionales, 723
obsesivo-compulsivo 

(TOC), 404, 405
neurocirugía, 416

psicoterapia, 416
terapia conductual, 
415
terapia 
electroconvulsiva, 416

ováricos, 72 
parkinsonianos 

degenerativos, 432
paroxístico, 472
por angustia, 414

terapia cognitiva, 414
terapia conductual, 
415
tratamiento 
psicológico, 414

por ansiedad específicos, 
414

por ansiedad 
generalizada,
terapia conductual, 
414
tratamiento no 
farmacológico, 414

por estrés 
postraumático, 416
terapia conductual, 
416

psicógeno, 647
psicopatológicos, 99
psiquiátricos, 405
pulmonares, 511
quirúrgicos de 

relevancia, 525
renales, 511
sensoriales, 511
uterinos, 73
vaginales, 78
visuales, 601
vulvares, 78

Trastuzumab, 550, 553
Tratamiento

antiinfeccioso, 153
dialítico, 566

Traumatismo 
craneoencefálico, 425, 
603

Trifosfato de adenosina 
(ATP), 179

Trimetoprim con 
sulfametoxazol (TMP-
SMZ), 172

Trisomía 21, 423
Triyodotironina (T3), 27, 

221
Trombo

blanco, 272
intracardiacos, 272
rojo, 272

Trombocitopenia, 177, 
245

inducida por heparina, 
275

Tromboembolia pulmonar, 
274, 514, 518

Tromboembolismo, 273
pulmonar, 491
venoso, 87

Tromboflebitis, 274
Trombólisis, 494
Trombosis microvascular, 

272
Trombosis venosa

profilaxis de, 274
profunda, 514, 518

prevención, 492
TSH (hormona 

estimulante del 
tiroides), 26

Tuberculosis, 156, 247
renal, 173

Túbulos renales, 561
Tumorectomía, 543
Tumor(es) 

de Krukenberg, 72
de mama, 549
del oído medio, 622
hepáticos, 133
metastásicos, 133

U
Úlcera(s)

con exudado abundante, 
629
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943Úlcera / Ventilación

gástrica, 131
gastroduodenal, 501
péptica, 131
por neuropatía 

diabética, 627
por presión, 625

bacteriemia por, 627
clasificación, 625
complicaciones, 627
cuidados de, 628
desbridamiento 
autolítico, 628
desbridamiento 
cortante o quirúrgico, 
628
desbridamiento 
químico o enzimático, 
628
epidemiología, 625
evaluación, 627
fisiopatología, 626
incidencia y 
prevalencia, 626
infectadas, 627
localización, 625
manejo, 628
manejo farmacológico, 
630
manejo no 
farmacológico, 629
presentación, 627
prevención, 631
pronóstico, 632

Ultrasonido(s), 748
contraindicaciones, 748
efectos atérmicos, 748
efectos térmicos, 748
endoanal, 683
indicaciones, 748
terapéuticos, 743

Unidad(es) 
de cuidados intensivos 

(UCI), 175, 200
de terapia intensiva 

(UTI), 188
de urgencias geriátricas, 

876

formadoras de colonias 
(UFC), 171

Unión escamocilíndrica, 
129

Urea, 562
nitrogenada, 539

Uretritis, 77
Uretrocele, 76
Urgencia, 828

miccional, 676
urinaria, 170
urológica, 585

Urocultivo, 584
Urodinamia, 586, 588
Urolitiasis, 563
Urología, 757
Uropatía obstructiva, 563

propensión a la, 563
Urticaria, 62, 276
Uveítis, 390

V
Vaciamiento

gástrico, 127
vesical, 153

Vacunación, 59
contra influenza, 156
contra neumococo, 156
dosis y esquema de, 60
en la vejez, 64
esquema de, 60

Vacuna(s), 59
antigripal, 61, 62
antiinfluenza, 62
antimeningocócica, 62
antineumocócica 

polisacárida, 62
antizoster, 63
atenuadas, 60
bacterianas, 60
contra la hepatitis,

A, 63
B, 63

contra la influenza 
(gripe), 61

purificadas, 61
tetravalente, 62
trivalente, 61
víricas, 60
vivas atenuadas, 60

Vagina, 77
Vaginitis atrófica senil, 78
Valaciclovir, 158
Valor jerárquicamente 

superior, 792
Valproato, 478
Valvotomía

con balón, 337
mitral con balón, 340

Válvula mitral insuficiente, 
343

Valvulopatías cardiacas, 
335, 343

avances tecnológicos en 
tratamiento, 343

Valvuloplastia, 342
Vaporización fotoselectiva 

de próstata, 595
Vardenafil, 96
Varón anciano, 95
Vasculitis, 388

renal, 567
reumatoide, 350

Vasodilatadores, 324
coronarios, 692

Vasoespasmo, 485
Vasopresina, 215
VEF (volumen espiratorio 

forzado), 511
Vejez, 815

cambios en tracto 
gastrointestinal en, 
688

relación sexual en, 97
Vejiga, 23

hiperactiva, 586, 592, 
676
tratamiento, 681

Venlafaxina, 409
Ventilación mecánica, 200

modalidades comunes 
de, 201
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944 Verapamilo / Zona

Verapamilo, 314, 324, 382
Verruga 

plantar, 697, 698
senil, 622
vulgar, 697

Vesícula, 133
VGC (valoración geriátrica 

comprensiva), 544
Vías 

biliares, 126, 527
afecciones de, 527

urinarias, 153, 169
bajas, 170

Vibrio parahaemolyticus, 
158

Vida sedentaria, 368
Viejísimo, 396
Viejismo, 691
Viejo, 14
VIH/SIDA

manejo del, 167
tratamiento, 167

Violencia, 859
consecuencias de, 862
familiar,

formas activas, 58
formas pasivas, 58

intrafamiliar, 863
sexual, 860
sobre la salud del adulto 

mayor, 862
Virilización, 72
Virus 

de inmunodeficiencia 
humana (VIH), 79, 
163
comorbilidades, 166
diagnóstico, 165
infecciones 
relacionadas con, 165
manifestaciones 
clínicas, 165
primaria, 165

de la hepatitis,
A (VHA), 63
B (VHB), 63

de la influenza, 61
de la inmunodeficiencia 

humana (VIH), 386
de varicela-zoster 

(VVZ), 63
del Nilo occidental, 180
del papiloma humano 

(VPH), 58, 79
Visión, 66, 619

disminución de, 66
lejana, 620
normal, 619

Vitamina(s)
A, 142
B6, 142
B12, 142
C, 88
D, 88, 142, 213, 373, 

712, 891
acciones biológicas de, 
713
acciones de, 713
bioactivación de, 712
deficiencia de, 212
deficiencia y 
requerimientos, 714
efectos en la 
fragilidad, 716
efectos sobre el 
cáncer, 716
envejecimiento y, 715
envejecimiento y 
fragilidad, 712
funciones clásicas, 713
metabolismo de, 712
suplementos de, 715

E, 88, 142
K, 88, 277

Vítreo, 17, 18
Viudez, 808

en la tercera edad, 808
Vulnerabilidad

en personas mayores y 
ancianos, 821

entorno, 
familiar y, 823
tecnológico y, 823
urbano y, 823

factores de, 821
humana, 820
jurídica, 823
nivel socioeconómico y, 

823
propuestas para la vejez 

y, 824
Vulvectomía, 79

W
Warfarina, 132, 277, 482

X
Xerontoxón, 636
Xerosis, 843
Xerostomía, 105, 109, 

140, 350

Y
Yersinia enterocolitica, 158
Yeyunostomía, 148

Z
Zoledronato, 214
Zolpidem, 406
Zona(s)

del bifocal, 620
foveal, 639
sensibles al dolor, 377
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