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Prélogo

Lorenza Martinez Gallardo Prieto

Con el aumento de la esperanza de vida y la disminucion de la tasa de natalidad
la poblacién mundial envejece. Nuestro pais no es una excepcion. Actualmente
existen mas de 13 millones de mexicanos mayores de 60 afios de edad; para2050
se espera que habrd mas de 32 millones. Ante la inminente necesidad de atender
a una poblacion envejecida previamente relegada, nuestras instituciones tanto
publicas como privadas han abierto en los Gltimos afios numerosas clinicas para
el adulto mayor, incrementado camas en los pabellones hospitalarios y aumen-
tando las residencias para la generacion de especialistas en geriatria.

El manejo de losadultos mayores requiere un abordaje integral que nos obliga
atratarno solo el padecimientoactual, sino todoslos signosy sintomas acumula-
dos que afectan su bienestar.

Resulta indispensable el conocimiento de los sindromes geriétricos para el
adecuado manejo de las enfermedades agudas y cronico-degenerativas en los pa-
cientes geriatricos.

Al aumentar la poblacion mayor los médicos de todas las especialidades nos
enfrentamos a la complicada interaccion que se presenta entre los sindromes ge-
ridtricos y el resto de los problemas de salud.

Este libro pretende ser una introduccion y guia para el manejo de los sindro-
mes geriatricos que impactan no solo en la calidad de vida de los pacientes, sino
en la posibilidad del tratamiento de cualquier enfermedad que los aqueje.
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Parte de la historia de la geriatria

Carlos D’Hyver De Las Deses

Para considerarseunaespecialidadla geriatriapasé porel proceso deltrabajo cli-
nico, la observacion de los pacientes, separando lo que es normal durante el pro-
ceso de envejecimiento y la presenciade alteraciones fisioldgicas de tipo patolé-
gico, la clasificacion de fendmenos tanto internos como externos que afectan a
lapersona, la sistematizacion del estudio multidisciplinario, laintegracion de in-
vestigaciones que permitieron un conocimiento puntual y las diferentes formas
de modificar tanto las enfermedades como la adaptacion al medio.

La geriatria es la rama de la medicina que se encarga del estudio del envejeci-
miento, la prevencion de enfermedades y alteraciones bio-psico-sociales, el
diagnéstico y tratamiento de la patologia, la rehabilitacion de problemas fisicos
y psicoldgicos, y modificacionessociales queinfluyen enlacapacidad de otorgar
calidad de vida a las personas de edad avanzada.

La medicina geriatrica, aun cuando incluye el manejo de patologias agudas,
estidominada por lapresencia de enfermedades cronicas. Lamejoria enlaespe-
ranza de vida, secundaria a miltiples actividades preventivas y de diagndstico
oportuno, la disminucion de la mortalidad maternoinfantil, nuevas y mejores va-
cunas, mas educacion y fomento a la salud, han hecho que la esperanza de vida
en salud disminuya, las personas viven mas tiempo pero son portadoras de una
gran cantidad de enfermedades cronico-degenerativas, las alteraciones mentales
tienen una mayor prevalencia (depresion, ansiedad, deterioro cognoscitivo), los
problemas socioecondmicos se incrementan. De estas necesidades emergentes
inicia la geriatria.
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INICIO DE LA GERIATRIA COMO ESPECIALIDAD MEDICA

Warren, en el Reino Unido, subrayando las necesidades de cuidado e interven-
cion especifica para el adulto mayor, abog6 porque el cuidado de los ancianos se
convirtiera en unaespecialidad médica, ya que losmédicos practicantesy el per-
sonal de salud carecian de entrenamiento especifico para afrontar los problemas
que este grupo presentaba. Se enfoco en cuatro tipos de enfermos: pacientes cro-
nicos no encamados, pacientes cronicos encamados, pacientes seniles, confusos,
quietos no ruidosos y que no molestan a otros enfermos, y el paciente senil de-
mente, que necesita estar segregado de otros enfermos.
A través del tiempo se han modificado parcialmente sus objetivos, y son:

* Mantenimiento y recuperacionfuncional del adultomayor, conlafinalidad
de lograr el méximo de autonomia e independencia, facilitando su reincor-
R/(I)racién al nicleo social y familiar. | |

anejo de los llamados sindromes geriatricos.

* Reconocimiento y conceptualizacion de la interaccion entre las alteracio-
nes patoldgicas, el estado clinico y la funcionalidad.

e Conocimiento y manejo de la farmacologia para evitar dafnos colaterales.

* Coordinacién del cuidado del paciente para obtener calidad de vida.

* Conocimiento, evaluacion y coordinacion de losservicios sociales y de sa-
lud con la finalidad de conseguir la reinsercion social del anciano.

* Incorporacion de la asistencia familiar y de cuidadores externos en la aten-
cion integral del adulto mayor, tanto en las enfermedades agudas como en
las crdnicas y en estados terminales.

* Organizacion de los cuidados prolongadosy, en su caso, los transicionales.

* Contemplacion del adulto mayor en la comunidad.

* Investigacion que aporte los conocimientos necesarios para enfrentar los
problemas de este nicleo poblacional.

DRI e Rl LN TR S Qe ducando atodo el personal de

HISTORIA DE LA GERIATRIA EN MEXICO

En México, en 1956 (del 15 al 22 de septiembre), se llevo a cabo el Primer Con-
greso Panamericano de Gerontologia en la Facultad de Medicina de la UNAM,
siendo el Dr. Manuel Payno el presidente de dicha reunién y fungiendo comore-
presentante del sector salud gubernamental. Varias décadas después, en el dece-
nio de 1970, el Dr. Miguel Krassoievitch organiz6 el Primer Simposio de Psico-
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geriatria, avalado por la Asociacion Psiquidtrica Mexicana. En 1976 el Instituto
de Seguridad Social de Servidores del Estado de México (ISSEMYM) organizé
el Primer Congreso Nacional de Geriatria (del 26 al 28 de abril) en la Escuela de
MedicinadelaUniversidaddelEstadodeMéxico.El16demayode1977sefun-
dé la Sociedad de Geriatria y Gerontologia de México. Para 1978 la Secretaria
de Educacion Publica inicio el Curso Técnico en Geriatria (que tomé posterior-
menteelnombredeGericultura)enlaEscuelaTecnolégicaN®6.Iniciaronactivi-
dades grupos privados, como fueron Dignificacion de la Vejez (DIVE) y Mano
Amiga, Mano Anciana, gracias al apoyo de diversas personas, entre ellas Emma
Godoy,BetsyHollandylaSra.RefugioL6pezPortillo,conquienselogréunma-

yor apoyo politico. Al mismo tiempo en Leon, Guanajuato, el gobernador Lic.
Euquerio Guerrero organizo la participacion interinstitucional que lo llevé en
1979 a serel director del Instituto Nacional de l1a Senectud, actualmente Instituto
Nacional de Personas Adultos Mayores (INAPAM), dependiente de la Secretaria

de dgsauala Spsidrpdndaenis dehpesidete 9501 d@NUGRati Potil o dnlida
preparatoriaen Méxicoparala Asamblea Mundial del Envejecimiento queselle-
variaacaboenHamburgoen1981.ConelapoyodelDIFseconsiguiéqueMéxi-
co fuera sede del XIV Congreso Mundial de Geriatria en 1989. Debido a proble-
mas entre los socios de la Sociedad de Geriatria y Gerontologia (GEMAC), en
1984 algunos de sus miembros se deslindaron y formaron la Asociacion Mexica-
na de Geriatria y Gerontologia (AMGG).

FORMACION DE GERIATRAS EN MEXICO

Parafinales de 1983 1a Secretariade Salud, el DIF y el INSEN unieron esfuerzos
para crear el primer Curso de Especialidad en Geriatria, con la colaboracion de
los primeros mexicanos que regresaban del extranjero después de haber cursado

lnscnersbEpare fisMspiginbiste Gurigeriat ekl esedhismioafinmeriaree tegedr
en funciones, ya que fue hasta 1992 que consigui6 la idoneidad por parte de la
Academia Mexicana de Medicina.

En 1986 egresados de este primer Curso de Geriatria iniciaron la formacion
de geriatras en el hospital “Adolfo Lopez Mateos” del ISSSTE, siendo el primer
curso en la ciudad de México. Paralelamente en Monterrey, Nuevo Leon, se ini-
cio el Servicio de Geriatria en el Hospital Civil de la Universidad Autonoma del
Estado (1988), y hasta 2002 se instal6 en Guadalajara el curso de especialidad
avalado por la Universidad Auténoma del Estado.

A partir de esa fecha continuaron multiples esfuerzos por parte de médicos y
autoridades en diferentes sitiosde la Republica Mexicana; hasta2008, porinicia-
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tiva del presidente Felipe Calderon, se decret6 la formacion del Instituto de Ge-
riatria, que en 2012 pas6 a ser Instituto Nacional de Geriatria. La historia nos re-
velara su desarrollo que, como cualquiera de los institutos, tiene peculiaridades
en su evolucidn; actualmente desarrolla investigacion e imparte cursos en dife-
rentes campos; aun le falta consolidarse y brindar atencién médica.

LA GERIATRIA Y LA UNIVERSIDAD
NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

La maxima casa de estudios, Universidad Nacional Auténoma de México
(UNAM),inici6en1985laensenanzadelageriatriaconsietehorasdeeducacion
en su plan de estudios; la denominé “Clinica del Viejo”, encontrandose inmersa

plaNadicindHsn gL LR RS O TR o Pirhifad SedARIATBEN R FhBorafsit ]

delmédulo de Salud Publica I11, asegurando un enfoque humanista (gerontolo gi-
co) y con un abordaje clinico (geriatria) que le permitiera al alumno enfrentarse
a las necesidades de salud de la poblacion que envejecia en México. En el afio
2010seaprobo el nuevo plan de estudiosde la Licenciatura de Médico Cirujano;
la geriatria paso a ser una materia independiente, obligatoria, con una duracion
de 280 horas, de las cuales 80 son de ensefianza tedrica y 200 de practica clinica;
se lleva a cabo en el noveno semestre, dando oportunidad a aproximadamente
900 alumnos de llevar estudios del area en 42 sedes diferentes. Se pas6 de las ba-
ses de una antologia a la aceptacion de un libro de texto como base para su estu-
dio.

Este programa esté en revision al estar a punto de ver su primera generacion
salir y enfrentarse a la realidad de la atencion de la poblacion mexicana.

Porotro lado, la Escuela Nacional de Enfermeria y Obstetricia (ENEO)inici6

espkRPMlklddurso Postécnico en Enfermeria Geriatrica, que evoluciono a ser hoy

Los médicos empezaron a ser formados en geriatria ya como especialidad en
1994; el Consejo Técnico Universitario aprobo el plan de estudios, la primera
sede del curso universitario fue el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nu-
tricion “Salvador Zubirdn”. Poco a poco se fueron sumando, primero como sub-
sedes y posteriormente como sedes individuales, el hospital General de México
delaSecretariadeSalud,elHospitalEspafnioldelaBeneficenciaEspanoladeMé-
xico,el ABC Medical Center, el Hospital de PEMEX Norte y 1a Fundacién Médi-
ca Sur; el Instituto Politécnico Nacional le dio el aval al Hospital “Adolfo Lopez
Mateos”, del ISSSTE, asi como a la Clinica 28 del IMSS; esta tltima se asocio
ala UNAM en el afio 2016.
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EVOLUCION DE LA RESIDENCIA DE GERIATRIA EN MEXICO

Con el paso del tiempo se observo que sélo se habian formado unos pocos geria-
tras y que la necesidad de dichos especialistas era muy grande: si se toma como
recomendacion la de la Asociacién Britdnicade Geriatria de un geriatra por cada
50 000 habitantes,o deun geriatraporcada2 000adultos mayores querecomien-
dala Asociacion Americana de Geriatria, México estd muy por debajode las ne-
cesidades.

Debido al escaso niimero de plazas para cursar la especialidad, y que no todas
ellas eran ocupadas, se estudio el porqué, siendo una de las razones el tiempo que
llevaba formarse en geriatria: seis afios después de seis de medicina general, un
total de 12 afios. Se modificé el Plan Unico de Especialidades Médicas (PUEM
2007) acortando los prerrequisitos a tres anos de medicina interna, por lo que la
especialidad quedo en cinco afios totales, con la desventaja de que sus egresados

no #4niRsd grade.ds foreqiakiithar Medinh B dicos especialistas y con-

forme al plan GERIATRIMSS, inici6 la formacion de especialistas con un plan
primariodecuatroanos,aunqueposteriormenteacorddllevarloacincoanospara
poder ser avalados sus egresados por la UNAM. Por otro lado, ante el gasto que
representa la formacionde especialidades, la Secretaria de Salud anunci6 unare-
duccién del tiempo que mantendria las becas, reduciendo a s6lo cuatro afios esta
posibilidad. Ante esta situacionserealizaron los ajustes al programa de posgrado
enlaFacultaddeMedicinadelaUNAM,porloqueelSubcomitédelaespeciali-

dad de Geriatria acord6 en enero de 2010 que fuera ofrecida la especialidad de

geriatria de entrada directa a los médicos que aspiraran a realizar especialidades
y presentaran el Examen Nacional de Residencias Médicas; se concretd el plan
deestudios para que la especialidad tuviera una duraciéon de cuatro afos, y en di-
ciembrede2013elproyectoaparecioenelPUEM?2014,elcualplasmabaelnue-
vo programa de estudios con validez del Consejo Técnico Universitario. Cones-

BubentiieveddddSedededietinirse celhddeubad deaMediginadysoniobasied dgd
mas: la Clinica 78, el Hospital General del Centro Médico “La Raza” y el Hospi-
tal de Metepec, Estado de México. Atln estén por verse los resultados completos
deestoscambios;lacapacidadylahabilidaddesusegresadosdeberandarlapau-
ta para continuar con esta modalidad y favorecer que el nimero de geriatras se
incremente poco a poco.

Aun sumando los que egresan del interior de la Republica (Universidad de
Guadalajara, Universidad Autonoma del Estado de México, Universidad Auto-
nomadelEstadodeNuevoLeonelnstitutodeEstudiosSuperioresdeMonterrey,
Universidad Auténoma del Estado de San Luis Potosi, Universidad Auténoma
de Aguascalientes y Universidad Autonoma del Estado de Guanajuato),en 2013
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el Consejo Mexicano de Geriatria habia certificado a s6lo 450 médicos como ge-
riatras, y por desgracia notodos estan recertificados. Lacifra,de acuerdo alapa-
ginadel mismo Consejo, sefiala que para 2017 solo habia 401 médicos con certi-
ficacion vigente.

LA GERIATRIA EN EL CENTRO MEDICO ABC

Enel ABC Medical Center inici6la especialidad de geriatriaen 2001, aceptando-
se dos plazas por afio, con el prerrequisito de contar con la especialidad de medi-
cina interna; hasta el afnio 2012 el programa continué con las mismas caracteristi-
cas, consolidandose como una de las mejores sedes de la Facultad de Medicina
ensusubdivisiondeposgrado.Paraelafio2013seanunciéporpartedelasautori-

dadepdelhesnisakuncehpimers dectrtideates e damiruinaupasalanlass gos
sufrieron recortes; el profesor a cargo se retira y asi se inicia una nueva era de la
geriatria en el ABC Medical Center con una nueva geriatra a cargo del curso de
posgrado. Ahora se tendré el reto de la formacion de especialistas de entrada di-
recta.

Los alumnos que se han tenido han venido de muchos lugares de 1a Reptublica
Mexicana, y ahora cuenta México con médicos formados en esta institucion en
diferentes estados (Sonora, Tamaulipas, Michoacédn, Querétaro, Puebla, Estado
de México, Morelos y la misma Ciudad de México). El reto de esta gran institu-
cion es continuar apoyando la formacion de alta especialidad.

Se podria mencionar a todas y cada una de las personas que han participado,
pero convencidos de que el logro delas instituciones rebasa por mucho lo que sus
miembrosrealizan, s6lo se hanmencionado algunos hechosy seguramente se han
omitido algunos, no por dolo sino por olvido.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Lageriatriacobrainterés enlasociedad médicay las sedes hospitalarias; las uni-
versidades que dan el aval para sus estudiantes de especialidad se encuentran in-
quietas, las preguntas que se realizan son:

(El curso de cuatro afnos de especialidad directa es el adecuado?, ;debemos re-
gresar al curso de seis afos, entrada indirecta: medicina interna cuatro afosy ge-
riatria dos afios?; ;la geriatria debe ser una especialidad de segundo o tercer ni-
vel?; ;los médicos que realizan la especialidad tienen mas camino que recorrer?
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En 2017 presentaron examen del Consejo Mexicano de Geriatria los alumnos
que egresaron de las diferentes universidades y programas; el analisis de los re-
sultadosobtenidosnospodrdorientaralconocimientodesialfinal(mismoexamen
de conocimientos, tanto practico como tedrico) el saber es el mismo o siexisten gran-
desdiferencias;estos datos permitiran a los diferentes comités académicos tomar
la decision de cudl es el programa més adecuado.

Lageriatriaes unaespecialidad, y como tal corresponderia a un segundo nivel
deatencion médica; debellegar a obtener sulugar comolahan obtenidolapedia-
tria, la cirugia, la ginecologia y la medicina interna; tener un lugar dentro de los
hospitales de tercer nivel para que se pueda coordinar la atencion de las personas
adultas mayores y, sobre todo, planear su vida una vez dado de alta el paciente;
facilitarlacolaboracidndeserviciossocialesadomicilioocomunitarios,mejorar
la relacion y la interrelacion familiar, entre otros.

Losgeriatrastienen la posibilidad de realizar cursos de posgrado de alta espe-

etatidashaue ley PAFIIBIILISIESGRIACAUH SORSIGUII PUAS GICUNYRb IR ade,
Asimismo, pueden realizar maestrias (maestria en salud puablica, en ciencias,
etc.) que den oportunidad a los interesados en la investigacion de adentrarse en
estas areas del conocimiento.

La atencion de la persona adulta mayor representa un reto, y para los actuales
administradores de la salud atin més, si bien es necesario atender a la poblacion
general, losadultos mayores consumen masmedicamentosy requierende mayor
cuidado; la poblacion actual vive mas tiempo, pero con enfermedades cronico-
degenerativas y sus secuelas, por lo que utilizan porcentualmente mas los servi-
cios de salud. La siguientes generaciones de mexicanos son ain mas complica-
das, debutaron con enfermedades como la diabetes y la hipertension arterial a
edadesméstempranas,laobesidadcobrardunaltoprecio,ysussecuelasencuan-
to a problemas musculosqueléticos se sumaran a las complicaciones que presen-
taran en algunos anos; el sindrome de fragilidad lo veremos aparecer a temprana
edad.

Podemos sumar una gran cantidad de problemas a nivel biofisico, pero habra
que sumar los problemas socioecondmicos derivados de politicas de jubilacion
y pension, con montos econdmicos reducidos, mal soporte o red social y con la
probable presentacion secundariamente de problemas psicoldégicos.

Vivir y formar parte de la historia de la geriatria ha sido y seguira siendo un
placer, una alegria y un reto permanentes.
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Maltrato en la vejez

Radul Hernan Medina Campos

INTRODUCCION

Elmaltratoalaspersonasmayoresesunproblemaglobaldereconocimientorela-
tivamente reciente. En el anno 2002 la Organizacién Mundial de 1a Salud lanzé1a
Declaracion de Torontosobre la Prevencion delMaltratoalas Personas Mayores,
llamando a la comunidad internacional para tomar conciencia y actuar sobre el
problema. En diciembre de 2011 la Asamblea General de las Naciones Unidas
designd el 15 de junio como el Dia Mundial de Toma de Conciencia del Abuso
y Maltrato en la Vejez.

Lamagnitudy lascaracteristicas del maltrato en la vejez atin soninsuficiente-
mente conocidas, porlo quelosmecanismos de prevencion, identificacion de ca-
sosy respuestason deficientes. El personal de salud tiene con frecuencia oportu-
nidad de detectar e intervenir en estos casos, por lo que el conocimiento sobre el

TR e RRPeT BLISS VARG AR Briiaig con personas mayo-

DEFINICION

La Organizacion Mundial dela Salud (OMS) define al maltrato enlavejez como
“un acto Gnico o repetido que causa dafio o sufrimiento a una persona de edad,
o la falta de medidas apropiadas para evitarlo, que se produce en una relacion

9
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basadaenlaconfianza”.Estadefinicioneslosuficientementeprecisa,yalmismo
tiempo permite incluir una diversidad de actos y omisiones que dafian a la per-
sona mayor en su integridad fisica, en el &mbito emocional, en su patrimonio o
en su dignidad.

Es importante enfatizar en ciertos puntos de la definicion de la OMS. En pri-
mer lugar, el maltrato se concibe tanto en términos de acciones que causan dafio
como en términos de omisiones que permiten que dicho dafio ocurra, es decir, la
falta de accion para evitar el dafio en cuestion también constituye maltrato. Por
otrolado,elactouomisionpuedenocurrirunasolavezodemanerarepetida,pero
igualmente se conciben como maltrato en términos de las consecuencias sufridas
porlavictima. Porultimo, el contexto de unarelacion de confianzaes importante
de resaltar, puesto que con frecuencia el maltrato es perpetrado por el conyuge,
laparejasentimental,unfamiliar,cuidadoruotrapersonacercanaenquienlavic-
tima confia.

defadaditesaiafoRre S R RS BRSO R SRR ARHBHS GUpINS-
cion. En parte esta mezcla de términos se debe a estilos de traduccién y en parte
aunmalusodelosmismos.Sibienlastraduccionesliteralesdeabuse y mistreat-
ment son, respectivamente, abuso y maltrato,la OMS utiliza el término abuse en
publicaciones en inglés y maltrato en publicaciones en espafiol. Asi, en espafiol
espreferibleutilizarmaltratocomountérminogenéricobajoelcualpuedenagru-
parsedistintas variantes. El1 término “abuso” suele referirse a lasacciones delibe-
radas que provocan dafio o sufrimiento a la persona mayor, mientras negligencia
se refiere a las omisiones deliberadas o involuntarias que resultan igualmente en
danoosufrimiento.Cuandouncuidadordeunapersonadependientedejadepro-

curar los cuidados que ésta requiere se constituye una variante de negligencia

denominadaabandono.Laexplotaciénesunavariantedeabusoenlaquesetoma

ventaja de la persona mayor para sustraer o hacer uso de sus bienes o riquezas,

aunque en estos casos es preferible el término maltrato financiero o patrimonial.

CLASIFICACION

De acuerdo al tipo de dafio que sufre la persona mayor maltratada, se reconocen
distintostiposde maltrato:fisico, sexual, emocionalo psiquico, patrimonial y ne-
gligencia. Estos tipos de maltrato se definen en el cuadro 2-1.

EPIDEMIOLOGIA

Aunque el maltrato a personas mayores se reconoce como un problema de impor-
tancia global, su prevalencia es variable dependiendo de la definicion utilizada,
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Cuadro 2--1. Clasificacion de los tipos de maltrato en la vejez

Tipo de Caracteristicas Ejemplos Sinénimos
maltrato
Fisico Infligir dolor o lesiones Golpes, quemaduras, rasguinos, Abuso fisico
empujones
Coercidn fisica Sujetar del brazo para obligar a
una persona a sentarse, forzar
la ingestion de alimentos
Restriccion fisica o quimica  Usar sujeciones para mantener a
un paciente inmévil en cama,
sedar sin indicacion médica
Sexual Contacto sexual de cual- Tocamientos o frotamientos no Abuso se-
quier indole que ocurre consentidos, o coito con una xual
sin el consentimiento de persona con demencia severa
la persona mayor, ya sea
gue ésta no desee 0 no
pueda consentir
Psicol6gico o  Infligir dolor emocional, Burlarse, humillar, culpabilizar, Abuso psi-
emocional miedo o angustia, o cual- amenazar, hacer comentarios colégico o
quier conducta que dane despreciativos, poner apodos, emocional
la autoestima o el bie- impedir que la persona mayor
nestar emocional tenga contacto con sus seres
queridos
Patrimonial Usoilegal o indebido del Utilizar la pensién de una persona Explotacién
dinero, las propiedades o mayor para beneficiar a otras
los bienes de una per- personas, obligar a heredar
sona mayor sin su con- una propiedad en contra de su
sentimiento voluntad
Negligencia  Omisién en la procuracion No procurar los cuidados que una  Abandono

de cuidados o en la sa-
tisfaccion de necesida-
des basicas

persona no puede procurarse a
si misma (por ejemplo, alimen-
tacion, vestido, residencia, cui-
dados médicos)

dptéiporde dpalinafe InvRdigadesy jakeaniieydd 4R Glldumeaysiso i marsedagss,
y por lotanto es muy probable que 1a magnitud del maltrato esté subestimada por
instancias oficiales. Algunas estimaciones en EUA indican que apenas uno de
cada cinco casos de maltrato es registrado por las autoridades correspondientes.
Confrecuenciael maltrato es perpetrado porun conyuge, hijo, otro familiar, per-
sona cercana o cuidador de la persona mayor, lo cual dificulta que la victima re-
porte el incidente.

Un metaanélisis de reciente publicacion combind 52 estudios de prevalencia
de maltratorealizados en 59 203 personas de 60 afios de edad o més en 28 paises
distintos. La prevalencia global de maltrato de cualquier tipo fue de 15.7%. Con
los estimadosde poblacion mundialde 2015, esto significaque cada afioun total
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Cuadro 2--2. Prevalencia del maltrato en la vejez en el mundo y en México

Tipo de maltrato Prevalencia global (%) Prevalencia en México (%)
Todos 15.7 32.1

Fisico 2.6 7.0

Sexual 0.9 2.5
Psicolégico 11.6 28.1

Financiero 6.8 11.9
Negligencia 4.2 No disponible

de 901 millones de personas mayores sufren algiin tipo de maltrato en el mundo.
Se observo una variacion regional en la prevalencia, siendo en Asia de 20.2%,
en Europade 15.4%y enlas Américasde 11.7%. Laprevalencia por tipo de mal-
trato se muestra en el cuadro 2-2. No se encontr diferencia significativa de pre-
TSR S A0 S I S QD BRSNS P TSRS B SR ARGk
los paises de medios y bajos ingresos.

En Méxicoun estudio realizado con datos de la Encuesta Nacional de Percep-
cion de la Discapacidad 2010 report6 una prevalencia de 32.1%, poco mas del
doble del promedio global. La prevalencia de todos los tipos de maltrato también
fuemayorenMéxico,siendoelmaltratopsicolégicoelméisfrecuente,comopue-
de verse en el cuadro 2-2. Las razones para esta mayor prevalencia en México
no estan claras, aunque parece haber relacion con el menor ingreso economico.
Sorprendentemente, 4 de cada 10 personas mayores victimas de maltrato en Mé-
xico sufren dos o0 més tipos de maltrato simultineamente.

MARCO CONCEPTUAL

Noexiste una explicacion Gnica de la génesis del maltrato enlavejez. Elmodelo
socioecologico ofrece una vision integradora para entender el fenomeno. Este
modelo se centra en las caracteristicas de las personas mayores que las pueden
hacer susceptibles de sufrir maltrato dentro de cuatro sistemas concéntricos co-
nectados entre si. El microsistema incluye a la persona mayor y al perpetrador,
consuscaracteristicasindividuales. El mesosistemaincluye a los vinculos cerca-
nos, como familiares, amigosy vecinos. El exosistema comprende el contexto en
queocurren estas relaciones, porejemplo, la comunidad o unainstitucion de cui-
dados prolongados. El macrosistemase relaciona con la cultura, y abarcalos va-
lores, las normas y los patrones institucionales. En cada uno de estos sistemas se
reconocen factores que permiten o previenen la ocurrencia del maltrato.
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Es necesario ademas entender que en la génesis del maltrato se incorporan la
historia de vida tanto de la persona mayor como de las personas con quienes se
relaciona, lo mismo que influyen los eventos histdricos sociales, generacionales
y familiares. Las historias individuales y familiares influyen profundamente en
la manera en que las personas dan significados y direccion a sus propias vidas.
Por ejemplo, los nifios maltratados tienen mayor probabilidad de convertirse a
su vez en padres maltratadores. Sin embargo, la transmision intergeneracional
del maltrato en la vejez (es decir, que las personas mayores maltratadas por sus
hijos hayan sido a su vez maltratadores de sus hijos cuando eran pequefios) no
se ha demostrada con claridad.

Tradicionalmente solia considerarse a la sobrecarga del cuidador como unode
losprincipales factores causales del maltrato. Sin embargo, la mayor parte de los
cuidadores sobrecargados no son maltratadores, por lo que esta tesis se ha desa-
creditado. De cualquier manera, es importante subrayar que el maltrato si puede

Hf)‘éréﬁl%‘%ﬁ;rféﬂ?ff?i% @er%g]{g%@ﬁga.del cuidador, en donde generalmente es de

Los modelos de organizacion social (la manera como la gente se relaciona,
coopera y apoya dentro de un grupo social) proveen informacion relativa a los
niveles de exosistema y macrosistema. Lasnormas, los controlessociales quere-
gulan el comportamiento y lasredes comunitarias, tanto formales como informa-
les,influyenfuertementeenlasformasdeinteraccionqueseproducenenunaso-
ciedad, incluyendo el maltrato. Asi, el contexto social puede ser permisivo o
inhibitorio del maltrato, y también influye en la manera como la persona mayor
loexperimenta, la probabilidad de obtener ayuda y 1a forma en la que lasociedad
responde ante el problema.

El sexo es frecuentemente identificado como un determinante en la produc-
cion del maltrato. Las mujeres son mas propensas a sufrir maltrato a lo largo de
su vida, particularmente de los tipos fisico y sexual. El papel de desventaja de la
mujer en una sociedad parece desprenderse del marco cultural en el que el sexo

Nocobsaamn, s g dheible sjoomloseknijet soeiorqeapehmenbsatttdn maimtie khath
génesis del maltratoenlavejez que en etapas previas delavida, pues tanto muje-
res como hombres parecen serigualmente susceptibles de sufrir maltrato en eda-
des avanzadas.

FACTORES DE RIESGO

Existen factores de riesgo bien identificados para maltrato en la vejez. Algunos
de ellos son inherentes a las victimas, mientras que otros pertenecen a los perpe-
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Cuadro 2--3. Factores de riesgo para la ocurrencia de maltrato

Factores de riesgo de la victima Factores de riesgo del perpetrador
Dependencia funcional Discapacidad
Pobre salud fisica Pobre salud mental
Bajo nivel socioeconémico Enfermedad mental
Abuso de sustancias Dependencia de la victima

tradores del maltrato. En el cuadro 2-3 se resumen los factores de riesgo mas
fuertemente asociados a maltrato en lavejez. De maneraconsistente, la literatura
reporta que las personas mayores son mas propensas a sufrir maltrato si tienen
dependencia, discapacidad, pobre salud fisica o mental y/o bajo nivel socioeco-
nomico. Otros factores de riesgo reportados inconsistentemente en la literatura
y con asociacion més controversial incluyen el sexo femenino, la edad avanzada

y 1pgdeBeRseRidaIesqaemies de riesgo en la persona que perpetra el maltrato in-
cluyen enfermedad mental, abuso de sustancias y dependencia emocional o eco-
némica de la victima, incluyendo el hecho de que el maltratador viva en la resi-
dencia de la victima.

CUADRO CLINICO

El personal de salud se encuentra en una posicion privilegiada para reconocer el
maltratoenunapersonamayoren situaciones tales como consultasde seguimien-
to, visitaa un centro de dia, evaluacion en instituciones de cuidados prolongados
oencontactosporotrosmotivos,comovacunaciénotamizajes.Lossignososin-

tomas sugerentes de maltrato pueden ser sutiles, por lo que es importante que el
personal de salud que esté en contacto con personas mayores se encuentre sensi-

hilizagdey entrenadoparadetectarlos, de talsuerte quese puedaintervenir oportu-

Los signos més evidentes corresponden al maltrato fisico, € incluyen abrasio-
nes, laceraciones, hematomas, quemaduras, alopecia traumética u otras heridas
quenotienenunaexplicacionclara,oqueaparentanhabersidoproducidasmien-
tras la persona mayor se defendia. Las heridas defensivas tipicamente se obser-
vanenelaspectomedialdelosantebrazos.Sontambiénsospechosaslasequimo-
sis en mufiecas o en brazos, que pueden ser producto de manipulacion o forcejeo.
El hallazgo de infecciones de transmision sexual y el sangrado vaginal o rectal
deben alertar a la posibilidad de abuso sexual.

Elmaltratopornegligenciapuedesermenosevidente.Unapersonamayorque
sufre este tipo de maltrato puede presentarse conpérdida de peso, deshidratacion,
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mala higiene, ufias excesivamente largas, desalifio, vestimenta inapropiada o en
mal estado, tlceras por presion o incluso descontrol de sus comorbilidades por
descuido o falta de administracion de los medicamentos.

Otros datos que deben alertar ante la posibilidad de maltrato incluyen depre-
sién, retraso en la bisqueda de atencion médica, lesiones con explicaciones cau-
sales inverosimiles, lesiones repetitivas, cambio frecuente de médico tratante e
inasistencia reiterativa del cuidador a las consultas.

La persona mayor maltratada puede mostrarse temerosa durante la consulta,
con miedo al contacto visual tanto con el médico como con el acompanante. Una
conductaevasiva, especialmente en presenciadel potencial maltratador, debe ha-
cer sospechar maltrato.

DIAGNOSTICO

La evaluacion de una persona mayor que se sospecha victima de maltrato debe
realizarse separadamente. Es importante sacar del consultorio o lasala de exami-
nacion a la familia y/o al cuidador, pues es probable que alguno de ellos sea tam-
bién el maltratador.

Debe procurarse un ambiente de confianza y apertura. La pregunta directa
sueleserlamejorestrategia.Puedepreguntarsealapersonamayorsitienemiedo
de alguien en particular, o si ha sido objeto de malos tratos o agresiones de cual-
quier tipo.

El examen fisico debe ser exhaustivo y evaluar toda la superficie de la piel,
incluyendo los genitales, en biisqueda de cicatrices, laceraciones, abrasiones,
equimosis y otras lesiones sospechosas.

Esdeesperarseciertogradoderesistenciaalaexploracionenunapersonavic-
timade maltrato, por 1o que resulta esencial la procuracion de un ambiente de ab-

solptnesspsionssautidust tcrpiidensindidad suelen serrelevantes en la identifi-
caciondel maltrato. Ocasionalmente el hallazgo de multiples fracturas en distin-
tas etapas de consolidacion en radiografias puede indicar maltrato fisico recu-
rrente.

En el cuidador debe investigarse si esta experimentando estrés relacionado
con la procuracion de cuidados o con otras causas, incluyendo problemas finan-
cieros, maritales, familiares, usode sustancias u otros. Elenojoy el resentimiento
hacia la persona mayor son frecuentes, y debe orientarse al cuidador sobre los
mecanismos apropiados para manejarlos. La sobrecarga del cuidador debe eva-
luarsedemaneraobjetivasiemprequeseaposible,porejemplomediantelaesca-
la de Zarit.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante la sospecha de maltrato fisico es necesario descartar la posibilidad de que
las lesiones observadas sean accidentales (por ejemplo, producto de una caida)
o autoinducidas. Cuando se sospecha maltrato por negligencia se vuelve indis-
pensable identificar si la omision proviene del cuidador o si es la propia persona
mayor quien ha descuidado su propio alifio (es decir, si se trata de una falla en el
cuidadooenelautocuidado).Elgradodedependenciadelapersonamayorpuede
ser la clave en estos casos: una persona que es lo suficientemente independiente
para realizar las actividades de autocuidado es menos susceptible de sufrir mal-
tratopornegligenciaqueunapersonaqueesaltamentedependienteparaestasac-
tividades. Las personas con demencia, depresion y otras enfermedades mentales
puedenrepresentar un reto mayor para laidentificacion del maltrato. En este tipo
de pacientesla enfermedad subyacente puede explicar tanto el descuido personal

como las lesiones accidentales o autoinducidas.

TRATAMIENTO

Si la identificacion del maltrato en una persona mayor representa un reto clinico
su manejo es todavia de mayor complejidad. Uno de los principales problemas
deriva del hecho de que la persona que maltrata con frecuencia es quien funge
como cuidador, y suele tener una relacion de cercania con la victima. Més ain,
el maltratador puede ser el Gnico proveedor de cuidados disponible, o el tinico
proveedor de sustento econdmico.

Delamismamaneraqueotros problemasen geriatria, el maltrato debe serma-
nejado de manera multidisciplinaria, pero, a diferencia de aquéllos, el equipo de
atencion a la salud no es suficiente. Es necesario que la persona mayor que sufre

maltrato reciba una consejeria legal apropiada y notifique a la autoridad compe-

En México la Ley de los Derechos de las Personas Adulas Mayores, vigente
desde 2002, contiene algunos lineamientos relativos al maltrato. En particular
especifica que las personas mayores tienen derecho a unavida libre de violencia,
alrespeto de suintegridad fisica, psicoemocional y sexual, y a la proteccion con-
tra toda forma de explotacion. Establece que el Sistema para el Desarrollo Inte-
gral de la Familia es responsable de la denuncia de cualquier caso de maltrato a
personas mayores. Ademas, especifica que cualquier persona que tenga conoci-
miento de maltrato a una persona mayor debe denunciarlo ante las autoridades
competentes. El cuadro2-4 reproduce algunos de los articulosméisrelevantes de
este documento juridico.
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Cuadro 2--4. Ley de los Derechos de las Personas Adultas Mayores

Articulo 52. De manera enunciativa y no limitativa, esta Ley tiene por objeto garantizar a las
personas adultas mayores los siguientes derechos:

De la integridad, dignidad y preferencia:

a. A una vida con calidad. Es obligacién de las Instituciones publicas, de la comunidad,
de la familia y la sociedad, garantizarles el acceso a los programas que tengan por
objeto posibilitar el ejercicio de este derecho

b. Al disfrute pleno, sin discriminacién ni distincién alguna, de los derechos que esta y
otras leyes consagran

c. A una vida libre sin violencia

d. Al respeto a su integridad fisica, psicoemocional y sexual

e. A la proteccién contra toda forma de explotacion

f. A recibir proteccion por parte de la comunidad, la familia y la sociedad, asi como de
las instituciones federales, estatales y municipales

g. A vivir en entornos seguros dignos y decorosos, que cumplan con sus necesidades y
requerimientos y en donde ejerzan libremente sus derechos

De la certeza juridica:
a. A recibir un trato digno y apropiado en cualquier procedimiento judicial que los involu-
cre, ya sea en calidad de agraviados, indiciados o sentenciados

b. A recibir el apoyo de las instituciones federales, estatales y municipales en el ejercicio
y respeto de sus derechos

c. A recibir asesoria juridica en forma gratuita en los procedimientos administrativos o
judiciales en que sean parte y contar con un representante legal cuando lo consideren
necesario

d. En los procedimientos que sefala el parrafo anterior se debera tener atencién prefe-
rente en la proteccién de su patrimonio personal y familiar y, cuando sea el caso, tes-
tar sin presiones ni violencia

De la salud, la alimentacion y la familia:

a. A tener acceso a los satisfactores necesarios, considerando alimentos, bienes, servi-
cios y condiciones humanas o materiales para su atencién integral

b. A tener acceso preferente a los servicios de salud, de conformidad con el parrafo ter-
cero del articulo 4° Constitucional y en los términos que sefala el articulo 18 de esta
Ley, con el objeto de que gocen cabalmente del derecho a su sexualidad, bienestar
fisico, mental y psicoemocional

c. A recibir orientacién y capacitacion en materia de salud, nutricion e higiene, asi como
a todo aquello que favorezca su cuidado personal. Las tamilias tendran derecho a
recibir el apoyo subsidiario de las instituciones publicas para el cuidado y la atencién
de las personas adultas mayores

De la educacion:

a. A recibir de manera preferente el derecho a la educacién que senala el articulo 3° de
la Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos, de conformidad con el arti-
culo 17 de esta Ley

b. Las instituciones educativas, publicas y privadas, deberan incluir en sus planes y pro-
gramas los conocimientos relacionados con las personas adultas mayores; asimismo,
los libros de texto gratuitos y todo material educativo autorizado y supervisado por la
Secretaria de Educacion Publica incorporaran informacién actualizada sobre el tema
del envejecimiento y los adultos mayores

Del trabajo:
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Cuadro 2--4. Ley de los Derechos de las Personas Adultas Mayores
(continuacion)

VI.

VII.

VIIL.

a. A gozar de igualdad de oportunidades en el acceso al trabajo o de otras opciones que
les permitan un ingreso propio y desempenarse en forma productiva tanto tiempo
como lo deseen, asi como a recibir proteccion de las disposiciones de la Ley Federal
del Trabajo y de otros ordenamientos de caracter laboral

De la asistencia social:

a. A ser sujetos de programas de asistencia social en caso de desempleo, discapacidad
o pérdida de sus medios de subsistencia

b. A ser sujetos de programas para contar con una vivienda digna y adaptada a sus ne-
cesidades

c. A ser sujetos de programas para tener acceso a una casa hogar o albergue, u otras
alternativas de atencion integral, si se encuentran en situacién de riesgo o desamparo

De la participacion:

a. A participar en la planeacion integral del desarrollo social, a través de la formulaciéon y
aplicacion de las decisiones que afecten directamente a su bienestar, barrio, calle,

b. BReRIBARRIRCIF S MEPKRihizaciones de personas adultas mayores para promo-
ver su desarrollo e incidir en las acciones dirigidas a este sector

c. A participar en los procesos productivos, de educacion y capacitacién de su comuni-
dad

d. A participar en la vida cultural, deportiva y recreativa de su comunidad

e. A formar parte de los diversos érganos de representacion y consulta ciudadana

De ladenuncia popular: toda persona, grupo social, organizaciones no gubernamentales,
asociaciones o sociedades, podran denunciar ante los érganos competentes todo
hecho, acto u omisién que produzca o pueda producir dafno o afectacién a los dere-
chos y garantias que establece la presente Ley, o que contravenga cualquier otra de
sus disposiciones o de los demas ordenamientos que regulen materias relacionadas
con las personas adultas mayores

Articulo 22. Corresponde al Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia garantizar a las
personas adultas mayores:

Los servicios de asistencia y orientacion juridica en forma gratuita, en especial aquellos
que se refieren a la seguridad de su patrimonio, en materia de alimentos y testamenta-
ria

Los. ogramas de prevencion y proteccion paralas pers na? adFItas rr]ggores en situa-
cion de riesgo o desamparo; para incorporarlos al nucleo familiar o albergarlos en

instituciones adecuadas

Coadyuvar con la Procuraduria General de la Repubilica y las de las entidades federati-
vas en la atencidn y proteccion juridica de las personas adultas mayores victimas de
cualquier delito

La promocién, mediante la via condiliatoria, de la solucién ala probleméatica familiar,
cuando no se trate de delitos tipificados por el Cédigo Penal o infracciones previstas
en la Ley de Asistencia y Prevencion de la Violencia Intrafamiliar

La atencién y seguimiento de quejas, denuncias e informes, sobre la violacién de los
derechos de las personas adultas mayores, haciéndolos del conocimiento de las auto-
ridades competentes, y de ser procedente ejercitar las acciones legales correspon-
dientes
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Cuadro 2--4. Ley de los Derechos de las Personas Adultas Mayores
(continuacion)

VI. Ladenuncia ante las autoridades competentes, cuando sea procedente, de cualquier
caso de maltrato, lesiones, abuso fisico o psiquico, sexual, abandono, descuido o
negligencia, explotacion, y en general cualquier acto que perjudique a las personas
adultas mayores

VII. El establecimiento de los programas asistenciales de apoyo a las familias para que la
falta de recursos no sea causa de separacion de las personas adultas mayores, y

Las demas que le confieran otros ordenamientos juridicos.

Articulo 50. Cualquier persona que tenga conocimiento del maltrato o violencia contra las perso-
nas adultas mayores debera denunciarlo ante las autoridades competentes.

Elmarcolegaldeproteccionalaspersonasmayorescontraelmaltratoestoda-
viainsuficiente. Losmecanismos para presentarladenunciano sonbuenos. Tam-
poco existen mecanismos para extraer del ambiente de riesgoa la persona mayor
que sufre maltrato, ni es posible garantizar la continuidad que los cuidados o el
apoyo que la persona requiere. Esto es especialmente relevante pues, como se ha
comentado, el maltratador es confrecuencia también el inico cuidador o provee-
dor disponible, por lo que la accion legal contra el maltratador puede dejar des-
protegida a la persona mayor. De cualquier manera, la identificacion de un caso
demaltratoaunapersonamayorobligaaladenunciaantelasautoridadescorres-
pondientes. En cualquier sitio de atencion a la salud publico o privado es obliga-
torio notificar al Ministerio Publico del arribo de unapersona conlesiones no ac-
cidentales, lo cual incluye tanto el maltrato fisico como el abuso sexual. En los
otros tipos de maltrato es necesario contar con el apoyo del drea de trabajo social
paralanotificacion al Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia y propor-
cionar asesoria juridica y proteccion a la persona mayor maltratada.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

En junio de 2015 la Organizacion de Estados Americanos suscribio la Conven-
cion Interamericana sobre los Derechos Humanos de las Personas Mayores, que
pretende ser un instrumento regional juridicamente vinculante que promueva y
proteja los derechos humanos de las personas mayores, con el fin de contribuir
a su plena inclusion, integracion y participacion en la sociedad. Hasta julio de
2018 México no habia firmado ni ratificado esta Convencion.
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Colapso del cuidador

Rafael Flores Martinez, Lucero Kazue Kameyama Fernandez

INTRODUCCION

En los dltimos afos la sociedad mexicana enfrenta cambios en distintas esferas:
social, economica, politica, epidemioldgica y demografica. En la actualidad las
familias en México son de tipo nuclear; aun asi, la familia sigue siendo el princi-
pal sistema de apoyo social y muchas veces el inico para nuestro ancianos. Esto,
junto al crecimiento de este grupo de la poblacion, representa un reto para los sis-
temas de salud.

El cuidador primario del adulto mayor en la gran mayoria de los casos es la
esposa, quien también es adulto mayor, y hasta 50% son las hijas. En EUA las
madres y las hijas representan hasta 75% de los cuidadores.

Varias teorias sugieren que las diferencias de sexo entre los cuidadores de los
adultosmayoressondebidasaquelasmujerestienenmayorcapacidaddesercui-

dadaresmysleipadey doiicolkssich hldfsmih goshparactotiedh fomarabiesslegene-
rativas cronicas y conello el riesgo de perdernuestra funcionalidad; porlo tanto,
la independencia para las actividades basicas e instrumentadas de la vida diaria.
Los mayores de 60 afios de edad en México superan actualmente los 10.9 millo-
nes. Lo anterior se puede apreciar de 1990 a 2012, afios en los que la proporcion
de nifios y jévenes en nuestra poblacion mexicana se redujo, mientras que la po-
blacion de adultos mayores pasé de 6.2 a9.3%, y se espera que para el afio 2050
alcance hasta 21.5%, todo ello debido a los avances tecnolégicos y médicos, asi
como al desarrollo de la economia, que ha incrementado la longevidad a nivel

21
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mundial. En México actualmente la esperanza de vida es de 77.68 afios para las
mujeres y serd de 81.6 afios para 2050. Para los hombres la esperanza de vida es
de 72.34 afos, y se estima que para el afio 2050 sera de 77.34 afos.

DEFINICION

Se ha definido al cuidador como “aquella persona que asiste o cuida a otra afec-
tada de cualquier tipo de discapacidad, minusvalia o incapacidad que le dificulta
oimpideel desarrollo normal de susactividades vitales o de susrelaciones socia-
les” (Florez Lozano y col., 1997).

Existen dostipos de cuidadores: losinformales y los formales. Cuidadores in-
formales son quienes proveen apoyo fisico, emocional o financiero al paciente

con de]%endencia funciona% y:8€ caracterllzan o tener un vinculo afectivo, no
recibir remuneracion economica y generalmerte son familiares, amigos o veci-

nos. El perfildel cuidador principal predominantemente es femenino conun pro-
medio de edad de 48 afos, desempefiado por el conyuge o familiar femenino més
cercano, y hasta 30% son mayores de 65 afios de edad; ellos asumen laresponsa-
bilidad total del cuidado de los adultos mayores.

Nose puede ser preciso en los costos no remunerados de los cuidadores infor-
males,aunqueseestimaqueenEUAllegaaserdehasta306 000millonesdedo-
lares.

Loscuidadores asisten en unao dosactividades basicas como comer, vestirse,
continencia, aseo y traslados, asi como tres o cuatro actividades instrumentadas,
ademas de asistencia médica, como administracion de medicamentos, curacio-
nes, traslado a citas médicas, etc. Para poder proveer estos servicios se requieren
en promedio 10.9 horas diarias. Todo esto lleva al cuidador a modificar su estilo
de vida, afectando su tiempo de recreacion, contacto con amigos o familiares e

IngishiyRUslsp S RERUARA e s complicado. Se define como la respuesta mul-

tidimensional de la apreciaciOn negativa y el estrés percibido, resultado del cui-
dadodeunindividuo.Esuntrastornocaracterizadoporunconjuntodeproblemas
fisicos, psicologicos, emocionales y financieros que experimentan las personas
que desempenan el rol de cuidador primario de una persona dependiente; se ca-
racteriza por tener una aparicion paulatina pasando por una serie de fases provo-
cando ansiedad, depresiony empeorando lasenfermedades queellos yapadecen,
y fatiga.

También se describe como el grado en que los cuidadores perciben que el cui-
dado que otorgan tiene un resultado adverso en su funcionamiento fisico, emo-
cional, espiritual o financiero.
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EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del colapso del cuidador en adultos mayores de 80 afios de edad
enun hospital privado de la ciudad de México con un nivel socioecondmico ele-
vado fue de 2.4%, en comparacion con la literatura, que reporta de 16 a 38% de
colapso en cuidadores de un total de 369 pacientes con una edad media de 84.49
+ 4.4 afos.

En otro estudio realizado en unaresidencia de asistencia privada para mujeres
de edad avanzada en el que se incluy6 a 171 mujeres con edad promedio de 81.3
afos, el colapso del cuidador fue reportado con una prevalencia de 0%; los auto-
res lo asocian a la rotacion frecuente de los cuidadores, la atencion y vigilancia
porelpersonaladministrativoyporlasreligiosasquetambiéncuidandelosadul-
tos mayores en esa institucion.

Otroestudio reporta los sindromes geriétricos relacionados con la hospitaliza-
cién enunamuestra de 500 pacientes de unainstitucion hospitalariade asistencia
privada con una edad media de 85.47 * 4.4 afos. El colapso del cuidador tuvo
una prevalencia de 2.8%, con cifras menores reportadas en la literatura, segura-
mente relacionado con un nivel socioecondmico elevado y cuidadores asalaria-
dos.

FACTORES DE RIESGO (CUADROS 3--1Y 3--2)

Loscuidadoresque presentancolapsotienenunincremento delriesgo de mortali-
dad de 63% al compararlos con los cuidadores que no lo refieren.

La inmovilidad representa un factor de riesgo en el desarrollo de colapso del
cuidador, como muestraun estudio realizadoen el InstitutoNacionalde Rehabili-
tacionenelqueanalizaron75pacientesconedadpromediode75.9afiosydonde
85.3%deloscuidadoreseranmujeres;57%deloscasospresentaroninmovilidad
leve, el promedio de edad del cuidador fue de 50.6 afios, 70.7% mujeres y 57.3%
eran hijas del paciente. La prevalencia de colapso del cuidador se presentd en
60%, de ellos 57.78% con colapso leve y 42% con colapso moderado-severo.

Otroestudio reporta a laosteoartritis en el adulto mayor como factor de riesgo
para colapso. En este trabajo se evalué a 55 pacientes donde el cuidador prima-

Cuadro 3--1. Factores relacionados con la persona cuidada

Nivel de dependencia
Duracion y gravedad de la enfermedad
Sintomas asociados a la discapacidad y al comportamiento de la persona cuidada
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Cuadro 3--2. En relacion al perfil de la persona cuidadora

Sexo femenino

Edad promedio 48 anos

Mujeres casadas

Desempleadas

Hijas

Primaria incompleta

Sin ninguna capacitacion

Habitar el mismo domicilio del paciente
Estado de salud del cuidador

rio era la hija en 58.18% y la esposa en 12.7%. De ellos 30.91% tenian colapso
del cuidador, 14.5% en su forma leve y 16.3% en la moderada.

CLASIFICACION

El colapso se presenta de manera paulatina, el cuidador va pasando por una serie
de fases.

Primera fase o de estrés laboral

Al presentarse de forma repentina una enfermedad aguda que provoca dependen-
cia funcional del adulto mayor un solo miembro delafamilia suele asumirlares-
ponsabilidad de cuidador primario, sintiéndose responsable de resolver todas las
situaciones que se requieran. Viven por y para el paciente. Genera un cansancio
fisicoy de forma secundaria provoca un deterioro enlacalidad de vidadel cuida-
dor.

Segunda fase o de estrés afectivo

Se presenta un desajuste del cuidador primario por la excesiva demanda que re-
quiere el cuidado de un paciente dependiente, que ademas tiene bajos recursos
personales y materiales. Esto obliga a un sobreesfuerzo que poco a poco va mi-
nando la energia del cuidador primario.

Tercera fase. Reaccion al sobreesfuerzo
o inadecuacion personal

El cuidador primario comienza a sufrir las consecuencias fisicoquimicas secun-
darias a la atencién dedicada a su enfermo: fatiga, dolores musculares, enferme-
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dad acidopéptica, cefalea tensional, insomnio, crisis de ansiedad, alteraciones
afectivas e incapacidad para concentrarse. De forma reactiva al sobreesfuerzo
aparecen:

Ansiedad, nerviosismo Yy tristeza.

Fatiga mental y fisica: sensacidn de no poder mas.

Irritabilidad: acaban perdiendo el control ante cualquier situacion.

Estrés, preocupacion excesiva ante cualquier imprevisto.

Agresividad: reacciones desmesuradas.

Tension contra los cuidadores informales: “Nadie lo cuida como yo, si no
es porque yo estoy pendiente...”.

Tendencia al aislamiento: “No tienen tiempo ni ganas de ver a nadie; quie-
ren estar solos”.

* Quierencuidarycuidarbien,peroavecessientenquelasituacionescapa

o de sieaeaimlal por no haber reaccionado comolo ameritaba la situacion.

e Sienten que no estin a la altura de las circunstancias.

* Se sienten culpables por disfrutar de las cosas, por dedicarse tiempo o
cuidados a ellos mismos o incluso por pedirlo.

Cuarta fase o de vacio personal

Vendra derivada de la carencia fisica del paciente cuando éste ha fallecido. El es-
pacio que antes llenaba la atencion continua y mantenia con sobreesfuerzo fisico
ymentalestavacio.Sesientesinmotivoparaseguirviviendoyvolverdaaparecer
la culpa.

Motivos por los cuales se cuida a un adulto mayor:

Obligacion.

Debsurgotiniliar.
Norma social.
Sentimiento de culpa.
Gratitud.

Labor altruista.

DEMENCIA'Y COLAPSO DEL CUIDADOR

La demencia es una enfermedad progresiva que requiere del cuidador formal o
informal. El incremento de la expectativa de vida en este tipo de pacientes y el
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deterioro progresivo del paciente, con mayor dependencia en etapas avanzadas
delaenfermedad, aumentan el estrés y la posibilidad de colapso del cuidador del
paciente con demencia.

La enfermedad de Alzheimer es una de las enfermedades que requieren con
mayor frecuencia de cuidadores. Reportes recientes de las asociaciones de Alz-
heimery otras demencias mencionan que actualmente hay 36 millones de perso-
nas con demencia alrededor del mundo, se espera que incremente a 66 millones
para2030yhastal15millonesen2050.Reportesrecientesdelasmismasasocia-
cionesmencionanqueen 2009 mésde 60 millones de familias prestabanservicio
como cuidadores sin ser remuneradas, con un costo estimado de $450 millones
de dolares. Algo importante de mencionar es que la mayoria de los cuidadores
de enfermos crénicos no son remunerados.

Es importante poder identificar a un cuidador con riesgo de colapso. Los cui-
dadores estidn obligados a proporcionar un sinfin de servicios, como apoyo emo-

F R RONPIRIGRpI RS SIESIIONGT ARRIRRE R I LIBHER Hie
dieran provocarle colapso del cuidador. Por lo tanto, ellos requieren entrena-
miento e informacidn para poder realizar dicha tarea, y reconocimiento de que
la atencion que ofrecen es vital y valiosa.

Factores de riesgo de colapso en cuidadores de pacientes con demencia:

e Caracteristicas del paciente:

* Factores psicoldgicos y conductuales:
e Estado funcional.
e Prevalencia de trastornos del comportamiento.
* Nivel de sintomas neuropsiquiétricos.

* Factores relacionados con la enfermedad:
e Severidad de la demencia.
* Tipo de demencia.

. %aBH%@%%%&fégﬁf%laﬂel paciente:

* Nivel de educacion.
e Caracteristicas del cuidador:
» Factores sociodemograficos del cuidador:
* Ingreso mensual.
* Sexo.
Escolaridad.
* Convivencia con el paciente.
* Etnicidad.
* Factores psicoldgicos:
 Salud psicologica.
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* Bienestar percibido.
* Sintomas depresivos.
e Habilidades religiosas de afrontamiento.
* Autosuficiencia para manejo de sintomas.
e Ansiedad.
e Agresividad.
e Autoritarismo.
e Factores relacionados con el cuidado:
» Carga de atencion al paciente.
* Familia funcional.

DIAGNOSTICO

Laforma de evaluar este sindrome geriatrico se basaen laaplicacion delaescala
de sobrecarga del cuidador de Zarit, la cual consta de 22 reactivos que evalian
lassensacionesdelcuidadorcuandocuidaaunapersona;acadaunodelosreacti-
vosselesdaunapuntuaciénquevadel(nunca)a5(casisiempre)deformaauto-
administrada; de acuerdo al resultado se da la siguiente interpretacion: < 47: no
hay sobrecarga; de 47 a 55: sobrecarga leve; > 55: sobrecarga intensa. Tiene una
sensibilidad de 98% y una especificidad de 84%.

Lasenfermedades més frecuentes en el adulto mayor que predisponen a sufrir
colapso en el cuidador primario sonlassiguientes: enfermedad de Alzheimer, en-
fermedad de Parkinson, cardiopatia isquémica, enfermedad vascular cerebral,
fractura de cadera, incontinencia urinaria, artritis reumatoide y osteoartritis.

Manifestaciones clinicas

Manifestaciones clinicas maés frecuentes en el cuidador con colapso:

* Depresion.

e Ansiedad.

* Uso de alcohol y drogas.

e Disminucidn de la capacidad de respuesta inmunitaria.
* Trastornos del suefio.

e Cambios en los hdbitos alimenticios.

* Retardo y agitacion psicomotriz.

* Sentimientos de culpa.

e Pérdida de la concentracion.
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¢ Jdeaciones suicidas.
* Riesgo elevado de mortalidad.
¢ Disminucion del rendimiento laboral.

Prevencion

Estrategias y recursos para los cuidadores
En un paciente con demencia el colapso del cuidador es un factor predictivo de
hospitalizacion por enfermedad aguda. Las medidas preventivas cuando esto

ocurre son las siguientes:

 Planificar de forma anticipada la atencion del paciente.

gm(()ilu(frar da los servicios de salud comunitaria.
uidados de apoyo temporal.

Casa de dia.
e Apoyo por un administrador.
Involucrar a la familia y amigos.

Laevaluaciéon por unmédico acercade lasituacion médicay psicologica del cui-
dadorprimarioayudariaaprevenirydetectardichocolapso.Lasmedidasaconsi-
derar para el manejo del paciente cuando se presenta el colapso del cuidador in-
cluyen terapia, hospitalizacion e institucionalizacion.

En casos extremos, cuando el cuidador colapsado tiene unaenfermedad grave
o fallece, sobre todo cuando es adulto mayor o fragil, se deben tomar las siguien-
tes medidas:

e Atencién por médico general.

ByQlussar ]éﬁo%%vtje(imoggl.salud comunitaria.
Casa de dia.

Hospitalizacion.

Institucionalizacion de urgencia.

Riesgos del adulto mayor enfermo por colapso de su cuidador primario:

* Mayor numero de reingresos hospitalarios.
e Polifarmacia.

* Sobreproteccion.

* Maltrato (fisico, psicolégico y econémico).
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e Fscaras.
e Ansiedad.
e Depresion.

El cuidador colapsado tiene mayor riesgo de maltratar al paciente que cuida, ahi
la importancia de detectarlo para una intervencion temprana.

TRATAMIENTO

Cuando identificamos a un cuidador colapsadoy deprimido debemos iniciar tra-
tamiento. El antidepresivo recomendado es sertralina SO0 mg al dia, y puede estar
asociado con una benzodiazepina. Si el paciente cursa con sintomas neuropsi-
quiatricos debe ser manejado con antipsicéticos, ya que la falta de manejo de es-
tos sintomas se ha relacionado con la sobrecarga del cuidador. Al identificar el
sindrome el médico debe referir al cuidador a un centro de atencidn a la salud,
cultural o deportivo.
Medidas para evitar que se presente colapso en el cuidador:

e No ser el anico cuidador, involucrar a otros.

¢ Cuidar su alimentacion.

e Descansar lo suficiente.

* Evitar el aislamiento.

e Buscar tiempo libre o de ocio para el cuidado propio del cuidador.

* Realizar alguna actividad fisica o recreativa que sea del agrado del cuida-
dor.

* Expresar sus emociones a familiares 0 amigos.

* Identificar la red de apoyo con la que cuenta.

Se deben recomendar a los cuidadores cinco estrategias con el fin de mejorar el
control sobre su situacion.

1. Fijarse objetivos y expectativas realistas.
2. Establecer sus propios limites.

3. Pedir ayuda y aceptarla.

4. Cuidar de si mismos.

S. Implicar en el cuidado a otras personas.

CONCLUSION

El cuidadorrequiere de apoyo social, el cual debe ser proporcionado por la fami-
liay lasinstituciones de salud. Debe tener tiempolibre, establecer limites y dele-
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gar funciones a otros miembros de la familia, e inclusive a amigos. Debe dejar
desentirseindispensable, sin queello signifique abandono de su familiar o enfer-
mo.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Sehavistoquelacapacitacion,elapoyopsicologicoyelapoyosocialalcuidador
disminuyenelabusofisicoypsicolégicoylanegligenciahaciaelpacientealdar-
le més herramientas al cuidador y disminuir las probabilidades de colapso.
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Polifarmacia

Mauricio Moreno Aguilar

INTRODUCCION

Dadoelincrementomundialdelapoblacionmayorde65anosdeedad,lapolifar-
macia estd convirtiéndose en un problema relevante.

El correcto empleo de un medicamento en el adulto mayor es un reto para el
médico. La combinacion de varios de ellos representa un factor de riesgo para
desenlaces adversos en salud, por lo que el uso prudente de los farmacos es ba-
sico.

La polifarmacia es frecuentemente vista en sujetos con miltiples patologias
que consultan con multiples especialistas en forma independiente entre ellos.
Asimismo, es posible que, si un médico desconoce el historial completo de un
sujeto, éste experimente efectos adversos de una combinacion de farmacos con
mayor frecuencia.

DEFINICION

A pesar que no existe una definicion universal del término polifarmacia, es im-
portante diferenciar los términos comedicacion, polifarmacia y polifarmacia
apropiada.

Comedicacion se refiere inicamente a la asociacion de dos o mas farmacos
concomitantemente en un sujeto.

33
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Existen multiples definiciones en referencia a polifarmacia. Esta se define en
forma simple como el uso de miiltiples farmacos en un paciente (similar a come-
dicacion),aunquenoestaclaroelnimeromaximodefarmacosencuestion. Tam-
bién puede definirse tomando en cuenta inicamente el nimero de farmacos de
consumo, considerandose en el caso de cinco o mas medicamentos recetados en
formasimultanea(incluyendoherbolaria,vitaminicosyfarmacosdeventalibre).

La diferenciacion entre polifarmacia inapropiada o apropiada radica en si al
menos uno de los farmacos de uso tiene o no una indicacion precisa; se considera
polifarmaciaapropiada enlos casos en que haya cinco o més farmacos de uso re-
gular, pero todos ellos con una indicacion médica que justifique su empleo. Es
estetérminoelidealparadefinirunapolifarmacia,envezdeunnimeroarbitrario
de medicamentos de uso regular.

El uso de farmacos potencialmente inapropiados, definidos asi de acuerdo a
loscriteriosactualizados de Beers, favorece, sinduda, la apariciénde efectos ad-
C A S S Rl s & Bl e B A RE S PSR A d AR B
hepatico), asi como de su potencial anticolinérgico. Considerando lo anterior, es
posible prescribir juiciosamente multiples fairmacos cumpliendo con la polifar-
macia apropiada y tratando de evitar (o emplear el minimo) farmacos potencial-
mente inapropiados y asi evitar la presencia de efectos adversos.

EPIDEMIOLOGIA

Actualmente se considera que 44% de los hombres y 57% de las mujeres consu-
menmdésdecincofdrmacosporsemana,ycercade12%(deambossexos)consu-
menmasde 10 fadrmacos porsemana (incluyendo farmacos de prescripciony far-
macos de venta libre). Con respecto a los farmacos herbolarios y vitaminicos, de
482 63% toman almenos una vitamina/mineral y de26 a 36% consumen un me-
dicamento herbolario o alternativo. Se conoce que poco menos de 50% de los su-

jetos mayores de 65 afos de edad consumen de dos a cuatro farmacos de venta
libre.

Entre los farmacos mayormente asociados a presentar efectos adversos dentro
de lapolifarmaciaestanlos del grupo cardiovascular, antibioticos, diuréticos, an-
ticoagulantes, hipoglucemiantes, esteroides, opioides, anticolinérgicos, benzo-
diazepinas y antiinflamatorios no esteroideos.

FISIOPATOLOGIA

Los sujetos mayores de 65 afos de edad reaccionan de forma diferente a los far-
macoscomparados conlos jovenes. Esto se debe primordialmente a lasmodifica-
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Cuadro 4--1. Cambios farmacocinéticos en el adulto mayor

Proceso Efecto en la disposicion del farmaco

Absorcion Posible reduccion a nivel intestinal de agentes que requieren transporte activo
Reduccién de metabolismo de primer paso
Incremento en la absorcién de farmacos de depuracion alta
Reduccion en la absorcién de farmacos derivados de pro-drogas
Distribucion  Alteracion en la fraccién libre de algunos farmacos:
* Incremento en la fraccién libre de farmacos unidos a albimina
 Disminucién de la fraccion libre de farmacos unidos a a.--1 glicoproteina
Alteracion en volumen de distribucion:
 Incremento de vida media de farmacos lipofilicos
Incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica
Metabolismo Retraso en el metabolismo de farmacos de depuraciéon alta
Excrecion Incremento en la vida media de farmacos hidrosolubles

ciones a nivel de metabolismo hepatico o renal, cambios del agua en diversos
compartimentos, asicomo deterioro a diversos niveles no relacionado conel me-
tabolismo del farmaco.

Loscambiosnutricionalesquellevanadescensoenproteinasdeunionytrans-
porte de farmaco originan quelas concentracionesy labiodisponibilidad del mis-
mo varien de sujeto a sujeto con la misma dosis administrada.

Cuadro 4--2. Factores asociados con polifarmacia

Factores asociados con el sistema de salud:
Incremento en la esperanza de vida
Desarrollo de terapias nuevas
Mejoras en medicina preventiva

Factores asociados al paciente:
Edad
Sexo
Raza
Estado socioeconémico
Condiciones clinicas
Tratamiento médico
Conducta

Factores asociados al médico:
Prejuicios
Guias de practica médica
Habitos de prescripcion
Conducta

Interacciéon médico/paciente
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FACTORES DE RIESGO

La edad constituye el principal factor de riesgo para recibir un mayor niimero de
farmacos o uno que sea inapropiado. En diversos estudios se han explorado los
factoresasociadosa la polifarmacia, siendolos mayormente reportados edad ma-
yor de 80 afos (OR 2.08, IC 95% de 1.15 a 3.77), depresion (OR 3.48, IC 95%
de 2.03 25.97), enfermedades cronico-degenerativas (OR 5.67, IC95% de 3.58
a8.98)yhospitalizaciénduranteeldltimoano(OR2.20,1C95%de1.51a3.20).

Cuadro clinico

El cuadro clinico dependeré del tipo, el ntimero y las caracteristicas de los medi-
%ills%rjlé?g%l%glcl&s({(i)(?n,asicom0delascondicionespredisponentesyprecipitantes

El empleo de un nuevo farmaco tiene el riesgo de desencadenar una cascada
terapéutica, término acufiado para describir la prescripcion de un nuevo farmaco
ante la presencia de un efecto adverso del farmaco previo (debido a la errénea
interpretacion de este sintoma como unanuevacondicionmédica). Ademés, con-
tar con un alto nimero de farmacos y un esquema mas complejo de medicacion
mantienen unarelacién inversa con el buen apego al tratamiento. Este representa
la piedra angular del manejo farmacoldgico de cualquier entidad; por ello siem-
pre es preferible un esquema con un nimero de farmacos reducido y posologia
amigable, especialmente en el adulto mayor.

POLIFARMACIA Y SINDROMES GERIATRICOS

La polifarmacia se ha identificado como un factor de riesgo para la presencia de
caidas, con unincremento de 21% por cada medicamento que se afiade al arsenal
terapéutico(OR1.21,I1C95%de1.02a1.43).Asimismo,existenreportesdeaso-
ciacidonentreconsumircincoomasmedicamentosconfracturadecaderaenadul-
tos mayores, incrementando més de ocho veces el riesgo de la misma (OR 8.42,
IC 95% de 4.73 a 15.0). Se conoce que el consumo promedio de medicamentos
de prescripcion en los pacientes que sufren fractura de cadera asociada a una cai-
daesde5.66 £ 3.0vs. 4.56 = 2.6 (P <0.0001).

Otra afeccion que se aprecia en el sujeto con polifarmacia es el compromiso
delestado funcionalparaejecutaractividades delavida diaria, asicomodeterioro
en el desempeno funcional.
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El deterioro cognoscitivo, medido por la escala de evaluacion minima del
estadomental, hasido asociado conpolifarmacia; asi, la presenciade ésta se aso-
cia con la reduccion de 1.36 puntos de la escala mencionada. En estudios pobla-
cionales se ha encontrado que los puntajes mas bajos de desempefio cognitivo se
hallaban en 33% de aquellos con polifarmacia y en 54% de quienes tenian mas
de 10 farmacos (polifarmacia excesiva), en contraste con los sujetos sin polifar-
macia (22%).

PREVENCION

Debido a la relevancia del problema, actualmente existen estrategias de preven-
cién de polifarmacia estudiadas en distintas poblaciones.

Enelescenariopaliativogeriatrico existeun algoritmoefectivoy seguro(figu-

S RS R P R R S e g
farmacos suspendidos tuvieron que reiniciarse por recaida de los sintomas que
originaron la prescripcion inicial.

Laimplementacidondesesionesdecasoclinicomultidisciplinariasconelinvo-
lucro de un geriatra ha logrado una mejora en la prescripcion de farmacos, tanto
en el ambito hospitalario como en el comunitario. Entre las multiples interven-
ciones evaluadas en forma individual se encuentran intervenciones educativas,
revision de latabla de medicaciones, consultaconun geriatra, sistemas computa-
rizados para toma de decision, procedimientos y politicas regulatorias internas,
etc.

Por otro lado, existen herramientas validadas con el objetivo de racionalizar
la prescripcion de ciertos farmacos sobre otros. Una de ellas son los criterios ya
mencionados de Beers para el uso de firmacos potencialmente inapropiados en
el adulto mayor. En ellos se estipula la relevancia de analizar cada farmaco con

Esspestorsups tildevesgy brassiciongrmedindslaasiatticationds asieas:,

tenemosqueestoscriteriosserealizaronparascreening ynosustituyenelcriterio
médico; ademés, no logranidentificar todosloscasos de farmacos potencialmen-
te inapropiados, y en algunos casos colocan firmacos seguros como inapropia-
dos.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

En un estudio reciente realizado en 276 ancianos que egresaron de un hospital
escuela se evaluaronlos farmacos prescritos inadecuadamente (PIM) con tres di-
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Discutir con el paciente

Si Existencia de un consenso basado en evidencia

acerca de la utilidad del farmaco para la indicacion
actual, y los beneficios son mayores que los riesgos
No 9
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Se puede reducir la dosis sin riesgo 8

No Si
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Figura 4--1. Mejora del uso de farmacos multiples en el adulto mayor

ferentes herramientas: EU(8)-PIM list, loscriteriosde STOPP versién 2 y el pro-

tocolocomprensivo. De ellos los criterios de STOPP version 2 fueron méas sensi-
bles para la deteccion de PIM.
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Abatimiento funcional

Brenda Margatrita Carrillo de Santiago

INTRODUCCION

Conelrapidoenvejecimiento de la poblacion la discapacidad funcional entre los
ancianos se estd convirtiendo en un importante problema de salud piblica afec-
tando sus actividades cotidianas, con un impacto negativo para sus familias y el
sistema de salud. Aumenta lanecesidad de atencion a largo plazo o incluso insti-
tucionalizacion, siendounade las prioridades de la geriatriamantener la funcion
y la independencia de los individuos vulnerables.

A finales del decenio de 1990 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) in-
trodujo el concepto de “envejecimiento activo”, haciendo hincapié en la salud y
la calidad de vida basada en el paradigma de la capacidad funcional.

DEFINICIONES

Se entiende por “funcion” o “funcionalidad”la capacidad de realizar actividades
de la vida diaria que nos van a permitir vivir de forma independiente, es decir,
lahabilidad de bafarse, vestirse y caminar por sisolo. La funcionalidad es un po-
tente predictor de discapacidad y un marcador integral de salud.

Cuando se pierde alguna capacidady, porlo tanto, la independencia, el térmi-
no empleado es “abatimiento funcional” (AF), que constituye un sindrome que
debe investigarse y que ademas puede ser una manifestacion inespecifica de en-

41
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fermedad. E1 AF puede seragudo o relacionarse conuna enfermedad manifiesta,
o bien constituir un conjunto de enfermedades recientes o cronicas que es muy
probable que causen incapacidad, afectando negativamente la calidad de vida y
siendo mayor en pacientes con pobre reserva homeostética, en los que los cam-
bios fisiologicos por envejecimiento interactiian negativamente. El deterioro
cognoscitivo, los trastornos del estado de 4nimo, el deterioro sensorial, el dolor,
losefectos adversos de losmedicamentosy lostrastornos de lamarchason facto-
res modificables que también pueden contribuir a la disminucion del estado fun-
cional.
La clasificacion habitual para la funcion es la siguiente:

1. Funcional o independiente: tiene la capacidad de cuidar de si mismo y
mantiene lazos sociales.
2. Inicialmente dependiente: requiere de cierta ayuda externa, como trans-

3. P%?&Slﬁ?éﬁl%%%ﬁ%%?esnte necesita ayuda constante en varias de lasacti-

vidades de la vida cotidiana, pero ain conserva cierta funcion.
4. Dependiente funcional: requiereayudaparalamayorpartedelasactivida-
des de la vida cotidiana y necesita que alguien le cuide todo el tiempo.

Falla para recuperarse o resiliencia
Es la condicién sindromatica que presenta el anciano fragil cuya discapacidad o
dependenciaevolucioné al maximoy limitatoda posibilidad de recuperaciondel

estado anterior; en términos generales, es el proceso de deterioro previo a la
muerte.

CLASIFICACION

Abatimiento funcional agudo

Es el que parece tener una explicacion obvia; se considera como una manifesta-
cion inespecifica de enfermedad, y es probable que tenga solucion.

Abatimiento funcional crénico

Son todas las causasy factores que contribuyen a ladiscapacidad y que con algu-
na intervencion pudieran rehabilitarse.
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Factores de riesgo

La discapacidad funcional a menudo se produce concomitantemente con la de-
presion y tiene consecuencias similares. Un niimero significativo de personas
mayores muestran sintomas depresivos que perjudican su vida diaria, sinnecesa-
riamente cumplir con criterios diagnésticos para la depresion.

La depresion y los sintomas depresivos estan fuertemente asociados con una
alta discapacidad funcional, incluso después del ajuste de condiciones socioeco-
ndémicas, morbilidad fisica y demencia. Otros factores asociados son historia de
diabetes mellitus, evento cerebrovascular y caidas en el Gltimo afo.

DIAGNOSTICO

Lacapacidad funcional puede evaluarse conel solo hecho de enumerar lasactivi-
dadesrealizadas durante el dia, acercandose al grado deindependencia delindivi-
duoydetectandolascapacidadesperdidas.Laspreguntasclaveparalaobtencion
de la informacidon son: jqué es lo que ya no puede hacer?, ;como ha cambiado
su vida? y ;qué funciones especificas fallan y por qué?

ESCALAS MAS UTILIZADAS PARA
LA VALORACION DE FUNCIONALIDAD

o Katz. Se refiere a las actividades de la vida cotidiana. Es la mas apropiada
para evaluar el estado funcional para el autocuidado. Mide la dependencia
o independencia en seis actividades de la vida diaria: bafo, vestido, uso de
retrete, transferencias, continencias y comida, ordenadas de manera jerar-

quica se un la evolucion natural dgla rRérdjlgabdle a cggacidad, mismas que
récuperan en orden inverso mediante rehabilifacion.

e Lawton y Brody. Califica las actividades instrumentadas, como uso de te-
1éfono, transporte, finanzas, cuidado del hogar, tomar sus medicamentos,
etc.

e Barthel. Evalialadependencia o independencia total o parcial en cada ac-
tividad con0,5,100 15 puntossegtin laactividad; esla escalade valoracion
funcional mas empleada, recomendada por la British Geriatrics Society, y
es especialmente util en patologias en las que la funcidn se recupera lenta-
menteconrehabilitacion,comoenictus yfracturadecadera.Predicelaaso-
ciacioncondeteriorofuncional,mortalidad,estanciaintrahospitalaria,ayu-
da social e institucionalizacion.



44  EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 5)

TRATAMIENTO

La recuperacion del estado funcional es posible hasta en 10% a dos afos segiin
algunos estudios. Lasintervenciones sociales y médicas apropiadas pueden ayu-
dara mantener la independencia en las personas mayores, enfocandose en el tra-
tamiento de condiciones clinicas, problemas de salud y condiciones geriatricas
como lamovilidad, prevencion de caidasy fracturas, el mantenimiento de la fun-
cion fisica, la cognicion y el compromiso social.

La prevencion de caidas debe ser multidimensional. Incluye seguridad en el
hogar y modificaciones en el estilo de vida, como seria la suspension del habito
tabaquico, la dieta y el consumo de alcohol; ejercicios para mejorar la fuerza y
elequilibrioy el uso de auxiliares parala marcha adecuados. La movilidad man-
tiene la fuerza muscular y disminuye el riesgo de desarrollar Glceras por presion;

jelenissal @igiianio fiseadmslongwstay afvisduvitiidbyelds Hitsanneddsparinta
transferencia. Preservarlacapacidadpararealizarlasactividadesdelavidadiaria
conserva la dignidad y mejora la participacion en actividades de esparcimiento.
Debe tenerse en cuenta la patologia de pies y los problemas de piernas, la salud
dental, la nutricion, el ambiente familiar, la administracion de vacunas, la conti-
nencia y las funciones sensitivas.

El mantenimiento de la cognicién mediante el diagndstico y el tratamiento
tempranos de los sintomas depresivos puede retrasar el inicio de la discapacidad.
Ademas, deberan tomarse en cuenta aspectos econdmicos, sociales y culturales
del paciente, asi como problemas de vivienda, evaluando la seguridad con ade-
cuados accesos e iluminacion.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Unestudiorealizadaen Brasile Inglaterra conla participacion de 4 300 pacientes
demostro que la presencia de obesidad abdominal més dinapenia provoca mas
limitaciOn para realizar las actividades instrumentales de la vida diaria que cual-
quiera de las dos por si solas.

Dicha conclusién se basa en que durante el envejecimiento la fuerzay lamasa
muscular disminuyen y en muchas ocasiones esto se acompaiia de obesidad ab-
dominal, limitandolamovilidady la capacidad pararealizarlasactividades tanto
basicas como instrumentadas de la vida diaria. La obesidad abdominal y l1a dina-
penia son factores de riesgo modificables, por lo que su abordaje puede prevenir
oalmenosretrasarelprocesodediscapacidadpararealizarlasactividadesinstru-
mentadas en el adulto mayor.
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Falla para progresar

Lorenza Martinez Gallardo Prieto

INTRODUCCION

Elpacientegeriatricocondeteriorodelasaludrepresentaunretoimportantepara
elmédico. Escomin que lao las causasdel deterioro nose encuentreno seanirre-
versibles.

Algunosancianos, incluidoslos que no tienen enfermedades agudas o crénicas
severas, pueden presentar un proceso de deterioro funcional, apatia y pérdida de
interés por los alimentos y bebidas, lo cual en su conjunto culmina en la muerte.

DEFINICION E HISTORIA

Enlos adultos mayores lafalla para progresar (FPP)se hadescrito como un esta-
do de deterioro multifactorial que puede ser causado por patologias cronicas y
alteraciones en la funcion.

El término FPP en la poblacion geriatrica fue usado por primera vez en 1973
por Hodkinson. Lo describi6 en adultos con miltiples problemas médicos tales
como la falta de apetito, la pérdida de peso y el deterioro cognoscitivo. Evans,
Roubenoff y Harris describieron FPP como un sindrome de sarcopenia asociado
con el envejecimiento.

En 1991 el Instituto de Medicina defini6 la FPP en el adulto mayor como un
sindrome manifestado por:

47
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Pérdida de peso mayor de 5% del peso habitual.
¢ Disminucidn del apetito.

Malnutricion.

Inactividad.

Actualmente la FPP se usa para describir un sindrome de deterioro global que
ocurre en el anciano constituido por:

Fragilidad.

Deterioro cognoscitivo.
Abatimiento funcional.
Comorbilidad médica complicada.
Factores psicosociales.

EPIDEMIOLOGIA

Laprevalencia dela FPP aumenta con los afos, sin ser una consecuencia normal
del envejecimiento.

Se asocia con aumento de admisiones hospitalarias, dependencia, deterioro
cognoscitivo, sintomas depresivos, alteracionen la funcién inmunitaria y niveles
bajos de colesterol. Se relaciona con infecciones, deshidratacion, fractura de ca-
dera y ulceras por presion. Predice malos desenlaces, institucionalizacion y
muerte.

Esta condicion afecta a entre 5 y 35% de los adultos mayores que viven en la
comunidad y a 25 a 40% de los ancianos institucionalizados.

FISIOPATOLOGIA

Adicional alainmungsenescencia, en la FPP parece existir un estado proinflama-
torio condesregulacion en la produccionde citocinascomo IL-1, IL-6 y TNF-a.

Existe una pérdida en el balance neuroendocrino ocasionada por IGF1 y por la
hormona de crecimiento, alteracion que probablemente contribuye a la pérdida
de peso y de masa muscular.

FACTORES DE RIESGO

Losadultosmayores estin predispuestos a FPPpor cambios propios delenvejeci-
miento, asi como por razones sociodemograficas: aislamiento social, pobre apo-
yo social y pobre estatus econdmico.
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ETIOLOGIA

En 1996 Egbertidentificd 11“D” (eninglés) como posibles precipitantes de falla
para progresar:

* Disease (physical): enfermedad fisica.

e Dementia: demencia.

e Delirium.

e Depression.

e Drinking alcohol: consumo de alcohol.

* Drug use: uso de drogas ilicitas.

* Deafness or other sensory deficit: sordera o déficit sensorial.
e Dysphagia: disfagia.

° esgrti?n: abaaldono.
e Destitution indigencia.

* Despair: desesperacion.

Segtn el autor, las enfermedades mas asociadas a FPP son el cancer, la falla car-
diaca, la enfermedad pulmonar crénica y la diabetes descontrolada. Hasta 40%
de los pacientes con FPP tienen algtin grado de demencia.

CUADRO CLINICO

La FPP se manifiesta con pérdida de peso, disminucion del apetito, mala nutri-
cion e inactividad, conlos siguientes cuatro sindromes prevalentes y predictivos
de mala evolucion:

Deterioro funcional.
Malnutricion.

* Depresion.

Deterioro cognoscitivo.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se hace realizandouna valoracion geriatricaintegral, enfocdndose
enlabuisquedade deterioro cognoscitivo(p. €j., Mini Mental de Folstein), depre-
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sion (p. €j., Geriatric Depression Scale de Yesavaje) y malnutricion (p. €j., Mini
NutritionalAssessment). Lamalnutriciénen el anciano cominmente es multifac-
torial, y puede ser reversible si es diagnosticada a tiempo. Se debe valorar tam-
bién la funcidn fisica del paciente (p. €j., Get up and Go). Es necesario evaluar
enfermedades cronicas, medicamentos y el ambiente en el que vive el paciente.
Se recomienda solicitar estudios basicos de laboratorio e imagen.

Es de suma importancia identificar si el paciente tiene condiciones recupera-
bles o no para determinar el manejo.

TRATAMIENTO

EltratamientodelaFPPsebasaenmejorarlossintomascardinales.Ladepresion

debera ser tratada modificando el ambiente, con psicoterapia y con antidepresi-

Para el manejo de la malnutricion se deben evitar las restricciones en la dieta,
aumentar el nimero de comidas por dia, tratar la patologia oral (si la hay) y dar
suplementos alimenticios.

En pacientes con deterioro cognoscitivo se deben optimizar las condiciones
en las que viven, tratar infecciones cuando las haya y dar medicamentos que re-
trasen su demencia y dependencia.

Cuando haya deterioro de la funcion se deberd implementar terapia fisica y
ocupacional,y realizar modificaciones en el ambiente. Se recomienda un aborda-
je interdisciplinario con geriatras, nutri6logos, trabajadores sociales, fisiotera-
peutas y psicoterapeutas.

Silarepuestaaeste manejoesinadecuada esimportante comentarlo conel pa-
ciente, su familia y su cuidador para ver las opciones. Pueden repetirse algunos
estudiosy, en caso de no haber hallazgos modificables, considerar el manejo pa-
liativo y/u hospicio.

COMENTARIO

ElusodeFPPcomoundiagnésticomédicoeslimitadodebidoaquenoesunpro-
ceso patoldgico tinico, sino el posible efecto de una o més condiciones. En el pa-
ciente geritrico no existe una definicidn universalmente aceptada para FPP; la
literatura y el conocimiento sobre el tema son escasos y, porlo tanto, la etiologia
y el manejo son atin un 4rea abierta para la investigacion. Es comtin el uso indis-
tinguible de FPP con términos como abatimiento funcional, deslizamiento y fra-
gilidad, lo cual dificulta su diagnéstico y retrasa su manejo.
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

La FPP ha sido poco estudiado por la dificultad que ha existido en su identifica-
cion y manejo. En la tltima década se ha explorado poco el tema, no habiendo
nuevas estrategias para abordarlo. El interés reciente por la fragilidad como sin-
drome geriétrico da cabida a nuevas preguntas: ;eslafragilidad sinbnimo, resul-
tado o causade la falla para progresar?, ;son parte de un mismo proceso, o fené-
menos independientes que se presentan al final de la vida?

Elescenarioestd dvido de estudios que propongan nuevas intervenciones para
entender, frenar o revertir la FPP.
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Alteraciones de la marcha

Irén Roldén De la O, Oscar Rosas Carrasco

INTRODUCCION

La valoracién de la marcha es un pilar importante en la valoracion integral del
adultomayor, ya quelas etiologias neurologicas y musculosqueléticas estian pre-
sentes en la mayor parte de los pacientes.

DEFINICION

Se define lamarcha comouna serie de movimientos ritmicos del troncoy las ex-
tremidades que determinan un desplazamiento hacia equilibrio y locomocion.

y depaisdesidadderamabiba anpredistonodiesalitdvida.anesitedadadiswapadidesk

mayores (figura 7--1).

EPIDEMIOLOGIA

Losadultos mayores son especialmente sensibles a disminuir su capacidad loco-
motora, con un consecuente deterioro del estado funcional fisico, psiquico y so-
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Fase postural Fase balance
De 60 a 65% 40%
Talén Aceleracién
Pie piso Balance medio
Fase media Desaceleracion
Salida

Figura 7--1.

cial.Seconocequealos60afosdeedadde15a20%delosindividuospresentan
algintipodealteraciondelamarcha,35%alos70anosyhasta50%enlosmayo-

resde 85 afos, delos cualesmas de30% tienendificultad paraeluso de escaleras.

Por su elevada frecuencia e impacto en la funcionalidad y la calidad de vida
es consideradaun sindrome geriatrico, pudiendo serel primer sintoma de unaen-
fermedad o la causa de una caida. Las alteraciones de la marcha son predictoras
de deterioro funcional, aumentan la morbilidad, la hospitalizacion, mala calidad
de vida, mortalidad y causan el ingreso a residencias de larga estancia.

CICLO DE LA MARCHA

La marcha requiere de sistemas aferentes (visual, vestibular y propioceptivo),
centros de proceso de informacion (médula, tronco, cerebelo y hemisferios cere-
brales), eferencia motora (via piramidal y extrapiramidal) y aparato musculos-
quelético, en un contexto de decisiones voluntarias (funcion cognitiva) y ajustes
posturales (reflejos). El ciclo de la marcha se inicia cuando el talén contacta con
el suelo y termina con el siguiente contacto del mismo pie con el suelo: fase de
apoyo (60% de duracién)y fase de balanceo (40% de duracion, que incluye 20%
del momento de doble apoyo). A medida que la velocidad de la marcha disminu-
ye la fase de doble apoyo aumenta.

Enelcuadro7-1sedescriben los aspectos a valorar enlamarchade un paciente.

Al evaluar la marcha en un adulto masculino mexicano de 80 afios de edad me-
diante el tapete electronico (GaitRite©)lavelocidaddebeserminimode103cm/
sego1.03m/seg(ellimiteinferiordelanormalidadparaestindaresinternaciona-
les) (cuadro 7--2).
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Cuadro 7--1.
Longitud del paso Ritmo del paso o cadencia
Altura del paso Desplazamiento vertical y lateral
Amplitud de base Movimiento articular, velocidad*

* Aproximadamente 1 metro por segundo, rango de 3 a 4 km/h dependiendo del largo de los miem-
bros inferiores y la resistencia aerébica de cada poblacion o individuo

Los cambios por envejecimiento tienen impacto en lafase de doble apoyo con
aumento de 25 a 30%, y se asemejan a las alteraciones de marcha en patologias
del 16bulo frontal. La sarcopenia tiene relevancia en musculos antigravitatorios
comogliteos,cuadricepsytricepssural,fundamentalesenelequilibrioylaloco-
mocion, porlo que la sarcopenia se asocia con pobre desempefio fisico, inactivi-
dad, disminucién en la velocidad de la marcha y de la movilidad (cuadro 7-3).
enk gf&ﬁ%i%lg de marcha menor de 1 m/seg es.indicador de ev. nbog adyersos

yor aparentemente sano; si disminuye a menos de 0.8 m/seg se
puede perder la capacidad funcional de marcha fuera del domicilio. A partir de
los 60 afos de edad la velocidad de marcha rapida disminuye 1%/afio (menor
fuerza propulsiva, menor resistencia aerobica, aumenta el largo del paso, lo que
favorece la estabilidad). Los pardmetros de velocidad deben corresponder al tipo
de poblacién estudiada (cuadros 7--4 y 7--5).

DIAGNOSTICO

Valoracion clinica

Comentamos los aspectos de valoracidn con una aplicacion practica y costo--

pleatilibyadusesisioridesan aldas Sppapsdpicalneisiiede fyen slensdtader

Cuadro 7--2.
PT o ® o ®
Parametros Perfil de ambulacion funcional: 97
Distancia (cm) 523.00 Cadencia (pasos/min) 106.90
Tiempo de ambulacién (seg) 5.05 Diferencial de pasodetiempo (seg) 0.02
Velocidad (cm/seg) 103.60 Longitud de paso diferencial (cm) 3.42

Velocidad media normalizada 1.26 Diferencial detiempo de ciclo (seg) 0.00
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Cuadro 7--3. Cambios en la marcha por envejecimiento

Posicién ligeramente erecta

Longitud de paso disminuida

Flexion plantar disminuida al levantar el paso

La dorsiflexion disminuye en la fase de balance hasta el apoyo del talén

fuerza, marchay balance; sonpredictores de independencia y unamedidacuanti-
tativa para evaluar la respuesta al tratamiento.

* Fuerza: la valoracion de miembros inferiores se realiza solicitando al pa-
ciente ponerse de pie, hacerlo con los brazos cruzados sobre el pecho cinco
veces tan rapido como pueda. Un tiempo mayor de 10 segundos sugiere la
presenciade debilidad en dicha zona muscular; este tiempo se correlaciona

®
altBndasmeoje medidas sobintatrdidadesmblalinsmionpsia €3theion fuerza
muscular:peso, 24% masbaja enlos miembros inferiores, 38% masbaja en
promedio de torquey, por tanto, 20% mas bajala velocidad de marcha; eso
seexplica porladisminucién delas fuerzas decontactoentre el pie y el piso,
las cuales limitan la capacidad de cambio para acelerar el paso.

Las actividades de la vida diaria, incluyendo lamarcha, se realizan aun
elevado porcentaje de la capacidad funcional, donde el adulto mayor re-
quiere la fuerza de presion isométrica en muslos de 80% comparada con
50% en adultos jovenes.

e Marcha: pruebade la doble tarea: se pide al paciente que camine 3.65 me-
tros a su paso de ida y vuelta sin parar. Esto valora cuantitativamente el ba-
lance dindmico. Puede repetirse pidiendo al paciente que cuente en forma
regresiva a partir de 20 como factor distractor. La diferencia entre los tiem-
posdelasdosmarchasvaloraelriesgodecaidas.Espositivaenalteraciones
corticales o subcorticales. Los pacientes con ansiedad mejoran la marcha
al concentrarse en una segunda tarea. Prueba de velocidad de marcha: se
mide el tiempo en segundos que demora el paciente en recorrer 10 metros
en linea recta; si es menor de 1 m/seg es predictor de eventos adversos.

Cuadro 7--4. Velocidad de marcha.
Valores de referencia en metros sobre segundo

Hombres Mujeres
60 anos 1.70 m/seg 1.6 m/seg
De 60 a 69 anos 0.95 m/seg
De 70 a 79 anos 0.91 m/seg

Mas de 80 anos 0.84 m/seg Peor en mujeres y fragiles
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Cuadro 7--5. Valores normales de adultos mayores de 50 anos de edad
para velocidad de la marcha. Datos obtenidos de la Encuesta Nacional
de Salud y Envejecimiento en México (ENASEM) 2012

Velocidad de la marcha (segundos) Punto de corte basado en el
ajustada por sexo y talla primer quintil en segundos

Hombre

Talla baja, < 157 cm =7

Talla alta, > 157 cm =6
Mujer

Talla baja, < 153 cm =8

Talla alta, > 153 cm =7

e Balance: lapruebade Romberg progresiva es unamedicion cuantitativade

BibengsiestatigriReqide i pasieaieRonerte Aaris posidsieungRsGemios
(posturade Romberg), un pie a lamitad del otro (postura semitandem) y en
un pie frente al otro (postura tindem). Deberd mantener las posturas por 10
segundos. Las alteraciones en el balance estin presentes en padecimientos
que involucran deficiencias vestibulares y propioceptivos.

La prueba unipodal de balance es una prueba sencilla de realizar; se le
pide al adultomayor pararse en una solapierna (se realiza en ambas piernas
yseconsideraelmejortiempoparasupuntuacion);duraalmenos10segun-
dos; enla Encuesta Nacional de Salud y Envejecimiento en México (ENA-
SEM) se analiz6 esta prueba a 10 segundos (aunque en otros paises existe
esta prueba a 30, 50 y 60 segundos); los valores normales (ajustados por
edad) se muestran en el cuadro 7--6.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las alteraciones de la marcha habitualmente son multifactoriales; las etiologias
més frecuentes son las causas neuroldgicas (60%) y/o las osteomusculares
(40%). Existe una amplia variedad de patrones de marcha alterada; los comin-
mente observados son marcha parkinsoniana, antialgica, cerebelar, atixica sen-
sorial, espisticahemipléjicay dealteracionesdel I6bulofrontal. Sinduda.lapoli-
farmacia es uno de los factores que siempre han de ser considerados en el
diagnostico diferencial.

* Marcha parkinsoniana: la marcha es particularmente inestable al dar vuel-

ta, con pasos cortosy los pies pegados al piso conforme el paciente arrastra
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Cuadro 7--6. Prueba unipodal del balance ajustado por grupo de
edad en adultos de 50 afnos de edad y mayores. Datos tomados
de la Encuesta Nacional de Salud y Envejecimiento en México

(ENASEM) 2012
Grupo de edad n (%) Punto de corte
(basado en el
primer quintil
De 50 a 59 anos 814 (43.93) 10
De 60 a 69 anos 646 (34.86) 5
De 70 a 79 anos 299 (16.14) 3
De 80 a 89 anos 83 (4.48) 2
= 90 anos 11 (0.59) 1
Total 1 853 (100.00)

Pruebaunipodaldelbalance(segundos)ajustadaporgrupodeedad.Quintilesderendimientopara
la prueba de balance en diferentes grupos de edad. Se solicita al adulto mayor levantar su pie
durante 10 segundos (el tiempo que mas duracidéntenga esel que setomaen cuentaparasu pun-
tuacion). Pruebaanalizada por Oscar Rosas Camrasco y col., Instituto Nacional de Geriatria2015.
Datos préximos a publicar, tomados de la Encuesta Nacional de Salud y Envejecimiento 2012.

los pies y los pasos cada vez mas rapidos (festinante) sin poder detenerse
y con riesgo de caidas.

Marcha antialgica: generalmente tocan la articulacion lastimada. Cuando
afectala cadera se presenta un acortamiento funcional de la pierna del lado
danado (cadera en aduccidn, flexion y rotacion interna). La rodilla puede
presentar angulacion en varo (secundaria a degeneracion del cartilago me-
dial mas frecuente).

Marcha cerebelar: con amplia base de sustentacion y marcha inestable
con pasosirregulares y desviacion lateral, que compensa con acortamiento
del pasoy arrastre delos pies. Lainestabilidad del tronco es evidente cuan-
do el paciente se levanta de una silla.

Marcha ataxica sensorial: son movimientgs bruscos y pasos en sello; ¢l
paso largo es para corregir la inestabilidad; sin embargo, sus pasos se vuel-
ven irregulares y variables en longitud y altura.

Marcha espastica hemipléjica: el lado afectado esta rigido y no se flexio-
na libremente con la cadera, la rodilla y el tobillo, por lo que tiende a abrir
el paso en semicirculo. El brazo afectado se encuentraen flexion. General-
mente es secuela de un evento vascular cerebral o de cualquier condicion
que dafie las vias corticoespinales.

Marcha de alteraciones del 16bulo frontal: la ataxia del 16bulo frontal,
también conocida como unaapraxia de marchaporladificultad de caminar,
noessecundariaadebilidad,pérdidadesensibilidadofaltadecoordinacion
cerebelar. El paciente presenta una postura ligeramente en flexion con am-
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plia base de sustentacion y avance con pasos pequeos, arrastrados y vaci-
lantes. Su giro requiere mantener un pie como pivote sobre el suelo.

Otras causas a considerar son: cardiovasculares (enfermedad pulmonar obstruc-
tivacrénica, fibrosis pulmonar, insuficiencia cardiaca, insuficiencia arterial o ve-
nosa), metabdlicas (dano hepatico, deficiencia de vitamina By,, insuficiencia re-
nal crénica, hipotiroidismo, diabetes), psicoldgicas (depresion—correlaciona la
escaladedepresion geriétrica concaidasrecurrentes—, estrésposcaida)y farma-
coldgicas (benzodiazepinas, antidepresivos, neurolépticos y anticonvulsivan-
tes).

TRATAMIENTO

Es indispensable una evaluacion integral e iniciar una intervencion oportuna y
multifactorial. Una vez identificada la causa sera necesario establecer una inter-

vencion dirigida con el objetivo de regresar al paciente a un nivel de capacidad
de marcha previa y asi poder disminuir su riesgo de caidas o las consecuencias
de las mismas.

Lasintervencionesrealizadas pueden permitir buenos resultados, disminuyen
el riesgo de complicaciones, como caidas e inmovilizacién, y mejoran la funcio-
nalidad global. Muchas de las intervenciones para el equilibrio y la marcha son
sencillas de implementar (marcas sensoriales visuales —marcas en suelo o esca-
lones—, auditivas—musica o metronomo— o somatosensoriales—caminadora
eléctrica), requieren equipo de salud sencillo y tienen un sustento cientifico.

La rehabilitacion de la marcha con resultados positivos se estima posterior a
15a20sesiones, y debera continuar un programa continuo de ejercicios en casa,
para evitar la pérdida del resultado.

Existen también auxiliares de la marcha: bastones de mano o convencionales,

R A S G A D L e S BT R A G SRe R SRS RARtRs haddRdore
equilibrio (aumentanlabase de sustentacion), ladescarga de articulaciones o par-
tes blandas (reducen la demanda mecénicay el peso enlas extremidades inferio-
res lesionadas) y la propulsién (compensan una deficiencia de fuerza que afecta
la progresion del paso).

¢ QUE HAY DE NUEVO?

La tecnologia implementada para rehabilitar la marcha es prometedora a media-
no plazo con el uso de robotica y escenarios virtuales.
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Sindrome de inmovilidad

Erick Soberanes Gutiérrez

INTRODUCCION

Elinterés por el estudio de las patologias que afectan al ser humano enelenveje-
cimiento se remontan a 2800 a.C en el antiguo Egipto, donde se consideraba que
la evolucidn debilitante del envejecimiento era por causas de la “purulencia del
corazon”. Hipdcrates considerd al envejecimiento como un estado frio y hime-
do, a diferencia de la medicina galénica, que lo defini6 como un estado frio y
seco. Esta discrepancia pudo darse por la heterogeneidad con la que se presenta
el proceso de envejecer.

Losproblemasdemovilidaddelosadultosmayoressonfrecuentes.Alpresen-
tarse se pierde autonomia, componente esencial del hombre. Ante esta situacion
aparecen las limitaciones y dependencia de otras personas, lo cual disminuye la
calidad de vida. Lamovilidad es un factor productivo de salud del anciano, inde-
pendencia y calidad de vida.

DEFINICION

La movilidad es la capacidad de desplazamiento en el medio.

La inmovilidad se define como el descenso de la capacidad para desempefiar
las actividades de la vida diaria por deterioro de las funciones motoras. Se carac-
teriza por una reduccion de la tolerancia a la actividad fisica que provoca debili-

61
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dadmusculargeneralizaday, en casos graves, pérdida de automatismosy reflejos
posturales necesarios para la deambulacion. En todo sindrome de inmovilidad
subyace un deterioro funcional, pero no todo deterioro funcional culmina en un
sindrome de inmovilidad.

Deteriorofuncional eslarestriccionenlacapacidad derealizacion de activida-
des esenciales para la vida diaria (sin repercusion en otros sistemas).

Sindrome de inmovilidad es la via comin de presentacion de distintas enfer-
medades; es generado porunaserie de cambios fisiopatoldgicos en multiples sis-
temas condicionados por la inmovilidad y el desuso acompafante. Es un cuadro
clinico generalmente multifactorial, potencialmente reversible y prevenible. En
caso de progresar puede ser mortal.

Se puede dividir en:

* Inmovilidad relativa: la que se presenta en personas con vida sedentaria;
el individuo si es capaz de movilizarse.

* Inmovilidad absoluta: implica estar en cama de forma crénica, estando
muy limitada la variabilidad postural.

e Inmovilidad aguda: se produce en un lapso corto entre la aparicion del
evento desencadenante y el diagndstico, presentando una rapida evolucion
(de uno a tres dias).

* Inmovilidad larvada: progresion lenta, puede pasar desapercibida y ser
diagnosticada con la aparicion de un evento agudo.

EPIDEMIOLOGIA

Lainmovilidadaumentaconlaedad.Esmascomunenlasmujeres.Aproximada-
mente 18% de las personas mayores de 65 anos de edad presentan dificultades
Para movilizarse sin ayuda. Asimismo, 50% de los mayores de 75 afios de ¢dad
ienen problemas para salir de su domicilio. De los ancianos con inmovilidad
aguda 33% mueren en un plazo de tres meses y mas de 50% en 12 meses.

FISIOPATOLOGIA

Hay cambios fisiopatoldgicos importantes en la inmovilidad; los sistemas mas
afectados son el cardiovascular y el musculosquelético.

A nivel cardiovascular se presenta incremento en el retorno venoso con reper-
cusionen lacontractilidad cardiaca y disminucionen la frecuencia cardiaca; pos-
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teriormente hay redistribucion de liquido que condiciona reduccion de liquidos
plasmatico y extracelular. Hay cambios en la sensibilidad de los barorreceptores
y disminucion de la respuesta del sistema nervioso simpatico, incrementandose
el riesgo de sincope, hipotension postural y trombosis. También se puede llegar
a presentar disminucidn del gasto cardiaco, la fraccion de eyecciony la distensi-
bilidad del ventriculo izquierdo.

En el sistema respiratorio disminuye la capacidad vital, incrementédndose el
volumen residual; hay disminucion en el reflejo tusigeno y de la funcion ciliar,
incrementando con ello el riesgo de acumulacion de secreciones y, por lo tanto,
el riesgo de neumonia y atelectasias. Esto condiciona limitacién en la actividad
fisica.

A nivel musculosquelético se observa disminucionde la fuerza muscular hasta
de 55% después de seis semanas de inmovilizacion y de 1 a 3% al dia, con una
tasa de recuperacidon de 6% a la semana; hay atrofia, contraccion muscular lenta,
reduccion en el numero de fibras musculares répidas y tendencia a la osteoporo-
sis.Anivellocomotorsuelehaberunacortamientodeltamanodelacolumnaver-
tebral a expensas del estrechamiento de los discos, y en las articulaciones perifé-
ricas disminucidn de la elasticidad articular con degeneracion del cartilago,
disminucion de la fuerza tensora y mayor rigidez de ligamentos y tendones.

Conrespectoalsistemanervioso,sepuedeobservarladisminuciénenlacoor-
dinacidn, hay inestabilidad en bipedestacion, alteracion del sistema propiocep-
tivo a nivel del cordon posterior, al igual que en el equilibrio, la vision y la audi-
cién. También pueden existir deprivacion sensorial, depresion y aislamiento
social.

Elsistema digestivoes afectado,lainmovilidad disminuyeel apetito, favorece
el reflujo gastroesofégico y el estrefiimiento.

A nivel de sistema genitourinario hay aparicion de célculos, incontinencia uri-
naria funcional e infecciondel tracto urinario. En el sistema endocrino puede ha-
ber hiperglucemia por resistencia a la insulina.

A nivel de la pie] se puede presentar necyosis cutanea; Ja presion continua que
se ejerce sobre R plesl rBayor gefrlego capilar de f% mm}}g Bor mas de dos hotas
favorece el desarrollo de ulceras por presion en los pacientes que se encuentran
en inmovilidad.

ETIOLOGIA

Factores extrinsecos predisponentes:

e latrogénicos: reposo, restriccion fisica, sobreproteccion, farmacos.
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Cuadro 8--1. Factores intrinsecos que favorecen la inmovilidad

Musculosquelético Neuroldgico Cardio- Pulmonares Otros
vascular

Osteoartrosis Evento vascular Insuficiencia Enfermedad Ceguera
Fractura de cadera cerebral cardiaca pulmonar Enfermedad sis-
Artritis reumatoide Enfermedad de congestiva obstructiva témica grave
Enfermedad muscu- Parkinson Enfermedad crénica Desnutricién

lar primaria Neuropatia peri- coronaria Enfermedad Sarcopenia
Debilidad muscular férica Vasculopatia pulmonar Sindrome pos-

por hipotiroidismo  Deficiencia de periférica restrictiva caida
Trastornos dolorosos vitaminas By, Miocardiopatias Inactividad

de los pies (hallux Be, B1» Fibrilacion auri- Cirugia

valgus, espolén Espondiloliste- cular

calcaneo, hiper- sis cervical y

queratosis) lumbar

Polimialgia reumati-
ca

Canal medular
lumbar estre-

cho
Compresion ra-
dicular lum-
bar
Demencia
Hidrocefalia nor-
motensa

* Ambientales: barreras arquitectonicas y hospitalizacion.
* Sociales: falta de red de apoyo, falta de estimulos.

Contraindicacién de la movilizacion. Los riesgos dependerén de la intensidad y
la duracidn de los ejercicios, incluyendo cansancio extremo, hipertension arte-
rial, muerte sibita, infarto agudo del miocardio y lesiones. Las contraindicacio-

Hesserénde,terioro everodelequilibrio o debilidad ,uscul,arext{ema fases ag(li.l—
as de artritis, dolor no controlado con la movilizacion, falta absoluta de

motivacion del enfermo y riesgo de agravar la patologia presente.

TRATAMIENTO

Una vez valoradalasituacion de inmovilidad del paciente se realizard un plande
acciones que debera incluir:

e Tratamiento de la causa de inmovilidad.
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e Plan de rehabilitacion encaminado al tratamiento de la inmovilidad exis-
tente y a evitar su progresion.

e Uso de ayuda y adaptaciones al hogar o al lugar de residencia.

* Prevencion de las complicaciones asociadas.

El objetivo principal sera recuperar la situacion basal previa, si la rehabilitacion
total no es posible. La determinacion del potencial de rehabilitacion (indicador
pronostico de losresultados que un paciente alcanzarad dentro de un programa te-
rapéutico) puede valorarse conla escala de Barthel. Asi, un marcador prondstico
desfavorable es la dependencia en maés de tres actividades de la vida diaria. Por
el contrario, un indice de Barthel mayor de 60 se relaciona con mayor probabili-
dad de continuar en el propio domicilio a los seis meses. Antes de iniciar cual-
quier tratamiento debe asegurarse un buen control del dolor, la hidratacién y la
nutricion. En términos generales, se tratard de aliviar el dolor, mejorar el control
muscular, mantener la movilidad articular, potenciar la musculatura de forma
global, mejorar la capacidad respiratoria, la circulacion general o periférica,
coordinacion estatica y actitudes posturales.

Lamovilizacion debe realizarse de forma progresiva, y debe tener como obje-
tivominimoentodopacientelaconsecuciéondelasedestacion.Conelloelobjeti-
vo de la rehabilitacion es restablecer las funciones tras la enfermedad o lesion,
compensando la pérdida funcional o realizando unaadaptacién alamismay pre-
viniendo las complicaciones.

RESUMEN

El sindrome de inmovilidad es uno de los sindromes mas frecuentes en la geria-
tria, y por ello la importancia de reconocerlo de forma temprana, para poder ini-

cierinsageianasiphididenids, Jovdedasistevipaipo valdeicsbardelsibdad reisigor;
dolor, alteracion del equilibrio y problemas psiquiétricos, entre otros, provocan-
do cambios de importancia en los principales sistemas del organismo. Es de gran
relevancia conocer los métodos de prevencion y realizar un adecuado manejo
para contrarrestar los causantes que incrementan la morbimortalidad.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Enunrevision sistemética se concluyo queel entrenamiento de resistencia puede
atenuar los cambios relacionados con el envejecimiento en cuanto a lamovilidad
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funcional, mejorando la velocidad de 1a marcha, el balance estatico y dindmico
ydisminuyendoelriesgodecaidas.Sedebefomentarlaparticipaciéndelosadul-
tos mayores en actividades de resistencia progresiva, evitando la inmovilidad y
realizando continuamente ejercicios encaminados a lograr paulatinamente las
metas diarias de actividad recomendadas.
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Fragilidad

Joaquin Ocampo Patifio

INTRODUCCION

Desde el inicio de la segunda mitad del siglo XX se hizo evidente que el proceso
de envejecimiento ocurre de maneradiferente en cada individuoy que, dentrode
lapoblacidn geriatrica, existen subgruposde pacientes con mayor vulnerabilidad
fisica y mental, condicionante de mayor dependencia de los servicios de salud.

El término “fragilidad” se ha utilizado para hacer referencia a este subgrupo
de pacientes. Por lo tanto, fragilidad en un individuo hace referencia a un estado
asociadoalavejezcaracterizadopordebilidadydecrementodelareservafisiol0-
gica, condicionando vulnerabilidad a los retos del entorno.

Esimportantedestacarqueelenvejecimientoporsisolonocondicionafragili-
dad; por su parte, la fragilidad es un proceso independiente de la presencia de
enfermedad o discapacidad. Por ejemplo, a pesar de su edad avanzada algunos
%)acientes pueden experimentar una discapacidad tem%oral relacionada con en-

ermedad aguda o trauma, pero al recuperarse se restablecen por completo a su
estadobasal.Sinembargo,otrosaparentanserrobustos,perotoleranmalelestrés
asociado a cualquier intervencion quirirgica o enfermedad aguda y nunca recu-
peran completamente su funcionalidad después de una enfermedad aguda u hos-
pitalizacion.

La concientizacion del clinico en relacion con el sindrome de fragilidad, sus
bases bioldgicas y suasociacion con el incremento en el riesgo de eventos adver-
sos puede mejorar los resultados de los cuidados médicos para este subgrupo de
pacientes.
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DEFINICION

Si bien se reconoce en general que el término “fragilidad” captura la esencia de
declive funcional y mayor vulnerabilidad asociados al envejecimiento, ainno se
ha logrado un consenso en relacion a su definicion operacional. Esto se debe en
parte a la gran constelacion de signos y sintomas que pueden estar presentes, la
variabilidad que existe en relacion al inicio y la evolucidn clinica del padeci-
miento y la falta de unaherramienta clinica estandarizada que permita establecer
con precision su diagndstico.

Sin embargo, haremos mencion de algunas variables que han sido considera-
dasenladefiniciéndeestesindrome,paradarallectorperspectivadelocomplejo
que hasido lograr caracterizarlo. La Asociacion Americana de Geriatriay el Ins-
tituto Nacional de Envejecimiento describen la fragilidad como “un estado que
condiciona incremento en la vulnerabilidad a factores estresantes, secundario a
undeclive enlareserva fisiologica a lolargo de los sistemas neuromuscular, me-
tabolico e inmunitario”. Otras definiciones incluyen alteraciones en movilidad,
fuerza, resistencia, nutricion y actividad fisica. La edad avanzada, comorbilida-
des y discapacidad estan frecuentemente asociadas a fragilidad, pero existe evi-
dencia de que la fragilidad puede existir independientemente de estos factores.
Por este motivo estas caracteristicas no han sido incorporadas en la mayoria de
las definiciones de fragilidad, y muchos consideran a la discapacidad como un
resultado mas que un componente de fragilidad (figura 9-1).

El instrumento mds utilizado y aceptado actualmente en la préctica clinica
para identificar este sindrome es el fenotipo de fragilidad de Fried, que ha sido
utilizadoy validado en varios protocolos de investigacion, considerandose como
fragilidad al cumplirse tres 0 mésde loscinco criterios a continuacion expuestos.
Seusaeltérminodeprefragilidadcuandosecumplenunoodosdeestoscriterios,
y el de no fragil si todos los criterios estan ausentes.

Tres de estos criterios (pérdida de peso, velocidad de marcha lenta y decre-
mento de la actividad fisica), asi como deterioro cognoscitivo, se asocian inde-
pendientemente con discapacidad, estancia prolongada en residencias para adul-
tos mayores y mortalidad. Ademas, estos criterios han demostrado también
predecirindependientemente complicaciones posoperatorias, estancia hospitala-
ria prolongada y mayor riesgo de egreso a unidades para pacientes cronicos en
adultos mayores sometidosa cirugia. También se ha demostrado que soncapaces
de predecir complicaciones asociadas a trasplante renal y menos probabilidad de
montar una respuesta inmunitaria adecuada tras vacunacion contra influenza.

Otra herramienta de evaluacidon que toma s6lo un par de minutos y puede ser
incorporada a la historia clinica es la escala denominada FRAIL por sus siglas
eninglés, mnemotecnia que permite recordar los componentes clave para identi-
ficar este sindrome.
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Comorbilidad Discapacidad

Fragilidad

Figura 9--1.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de fragilidad en la comunidad tiene amplias variaciones en rela-
cion a la poblacion estudiada y la definicion operacional utilizada, presentando
unaprevalenciamas alta en lospaises conpoblacionesmas envejecidas,indepen-
dientemente del nivel de desarrollo econémico y de accesibilidad a los servicios
de salud.

En el cuadro 9-3 se resumen algunos de los estudios mas representativos.

Ademés, diversos estudios han demostrado que la prevalencia de fragilidad es
mayor en las mujeres y en individuos con ciertos factores de riesgo o comorbili-

dades.

Cuadro 9--1. Fenotipo de fragilidad

Pérdida de peso = 5% en el dltimo ano

Fatiga Respuesta positiva a preguntas relacionadas con el
esfuerzo requerido para actividades basicas de la
vida diaria

Debilidad Disminucion de la fuerza de prensiéon

Velocidad de la marcha > 6 a7 segundos paracaminar 15 pies (4.5 m)

Decremento de la actividad fisica Kilocalorias utilizadas por semana: hombre < 383 kcal,

mujeres < 270 kcal
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Cuadro 9--2.
Fatigue Fatiga, “se siente usted fatigado”
Resistance Resistencia, “puede usted subir un par de escalones”
Ambulation Ambulacién, “puede usted caminar una cuadra”
lllnesses Enfermedades, “portador de mas de cinco enfermedades”

Loss of weight

Pérdida de peso, “mayor de 5%”

Cuadro 9--3.
Estudio Pais Pa- Edad Sexo Defini- Residencia/ Prevalencia
cientes cion condiciones
asociadas
Estudio de salud car- EUA 5317 65y Hombres Fried Comunidad  6.9%
diovascular (2001) mas y mujeres
Salud y envejeci- EUA 749 65y Mujeres Fried Comunidad  25%
miento en mujeres (2006) mas
Estudio de tres ciu- Francia 6078 65y Hombres Friedmo- Comunidad Mujeres 9%
dades (2008) mas ymujeres dificado Hombres 4%
Graham y col. México 1996 65y Hombres Fried Comunidad 8%
(2009) mas y mujeres
indice de fragilidad México 65y 65 a 69 anos
para predecir riesgo  (2010) mas Prefragil 17 a
de mortalidad en una 21%
poblacién mexicana Fragil 24%
> 85 afnos
Fragil 47.6%
Prefragil 42%
Estudio Treviso Lon-  Italia 668 70y Hombres Velocidad Comunidad  16% muyfra-
geva (TRELONG) (2009) mas ymujeres de marcha gil
39% mod.
fragil
Encupimfensld.  depal- 31115 RRY  VApies Ghirdder- Comundad  migRafioss
Jubilacién en Europa  ropeos Hombres 3%
(SHARE) (2009) > 65 anos
Mujeres
Prefragil 43%
Fragil 21%
Hombres
Fragil 12%
Encuestade Saludy Taiwan 2238 65y Hombres Fried Comunidad Prefragil
Nivel de Vida en (2010) mas y mujeres 40%
Adultos Mayores Fragil 5%
Cohorte Longitudinal ~ China 13717 65y Hombres indicede Comunidad No aplicable
de Longevidad Salu-  (2009) mas ymujeres fragilidad
dable en Poblacién de 39 va-
China riables
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Cuadro 9--4. Factores de riesgo para fragilidad

Edad Sobrepeso-obesidad
Sexo (mujer) Diabetes mellitus

Nivel educativo bajo Deterioro cognoscitivo
Tabaquismo Depresion

Terapiade reemplazo hormonal Enfermedad renal crénica

Infeccién por VIH

FISIOPATOLOGIA

Una red compleja de mecanismos homeostaticos permite en un organismo sano
adaptarseen formarapiday flexible a diferentes tipos e intensidades de perturba-
ciones que pueden proceder del medio interno o del entorno. Mientras més espe-
cifica es la respuesta mas rapida y eficiente es la adaptacion. Parece ser que con
el envejecimiento el rango de estrategias adaptativas se limita progresivamente,
hasta el punto de perderse el estado fisiol6gico de redundancia responsable de
preservar la homeostasis dentro de nuestro organismo.

Sin embargo, como ya se ha comentado previamente, el envejecimiento por
sisolo no condiciona esta susceptibilidad, ya queel envejecimiento es heterogé-
neo en todos los individuos, pero ciertas situaciones clinicas o comorbilidades
parecen acelerar este proceso.

En los dltimos afios se han logrado avances identificando diversos factores
bioldgicos y psicologicos que subyacen al sindrome de fragilidad. Labaja reserva,
desregulacion e imposibilidad para mantener la homeostasis en multiples siste-
mas fisiolégicos, como son el sistema nervioso central, el gastrointestinal, el mus-
culosquelético,elcardiovascular,elendocrino,elinmunitarioyelenergético,son
parte importante de la fisiopatologia de este sindrome.

Particularmente los sistemas involucrados en la respuesta al estrés son compo-
nentesclave delafragilidad. Enel cuadro9-5 se resumen algunas alteraciones aso-
ciadas a este sindrome.

DIAGNOSTICO

Examenes de laboratorio sugeridos

Se sugiere realizar durante la evaluacion inicial los examenes que se mencionan
en el cuadro 9-7, con base en el diagndstico diferencial.
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Alteraciones
biologicas

1 cortisol, IL--1, IL--6

| GH, IGF--1

| DHEA, Vit. D

1 estrés oxidativo

1 catabolismo proteico

B

Alteraciones
fisiolégicas
Inflamacién
Sistema inmunitario
Coagulacion
Sarcopenia
Endocrino
Cardiovascular

N\

Sindrome de Consecuencias
fragilidad
Debilidad - Dependencia
Fatiga Caidas
Pérdida de peso Discapacidad
| actividad fisica Muerte

| rendimiento fisico

N

Comorbilidades

Figura 9--2. Modelo de fragilidad.

Cuadro 9--5.

Sistema endocrino

Esteroides sexuales

Testosterona

Hormona de crecimiento

IGF--1

Andrégenos suprarrenales (DHEA)

25 hidroxicolecalciferol (vitamina D)
Cortisol sérico

Sistema inmunitario e inflamacion

IL-1, IL-2, IL-6
Proteina C reactiva
Leucocitos y monocitos

Sistema musculosquelético

Catabolismo proteico

Deposito de grasa en musculo
Pérdida de masa muscular

Estrés oxidativo mitocondrial
Disfuncién en placa neuromuscular
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuadro 9--6.

Depresién
Malignidad
Hematol6gicos
Reumatolégicos
Endocrinos
Cardiovasculares

Renales
Nutricionales
Neurologicos

Linfoma, mieloma miltiple, tumores solidos
Mielodisplasia, deficiencia de hierro, anemia pemiciosa
Polimialgia reumatica, vasculitis
Hipertiroidismo o hipotiroidismo, diabetes mellitus
Hipertension, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enferme-

dad vascular periférica

Insuficiencia renal

Déficit de acido félico, vitamina B, vitamina D

Parkinson, Alzheimer, demencia vascular

TRATAMIENTO

Intervenciones

Establecer metas claras con el paciente y sus familiares es crucial al momento de
brindar atencion médica al paciente fragil. Es necesario definir prioridades indi-
viduales, sopesando siempre riesgos y beneficios de cada intervencidn, asicomo
lo agresivo que podria serrespecto a la situacion particular de cada paciente. Di-
cho de otra forma, a medida que el adulto mayor progresa dentro del espectro de
la fragilidad y desarrolla una enfermedad mas severa o mayor discapacidad se
hace cada vez mas importante “confeccionar un plan terapéutico a la medida”.

e Para los adultos mayores robustos el médico debe tratar apropiadamente
cadaunodesuspadecimientoscronicos,manejarcadaagudizacionintermi-

Cuadro 9--7.

Biometria hematica completa

Perfil tiroideo completo

Quimica sanguinea

Pruebas defuncion hepética
Niveles de vitamina B, y acido fdlico

ANA, ANCA*

Electroforesis de proteinas séricas*

Radiografia de térax*

Niveles de vitamina D

Velocidad de sedimentacion globular

Proteina C reactiva
Complemento*

TAC de SNC, térax, abdomen*

Ultrasonido Doppler*

* Opcionales en relacion a sospecha clinica.
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tente o bien cualquier otra enfermedad aguda, asegurarse de realizar todas
laspruebas de tamizaje e intervenciones de medicina preventiva correspon-
dientes para su grupo de edad.

* Enlosadultos confragilidad de moderada a severa frecuentemente “menos
es mas”. Un tamizaje agresivo o intervenciones para condiciones clinicas
que no ponen en riesgo la vida del paciente a corto plazo se podrian plagar
decomplicaciones.Procedimientosyhospitalizacionespuedengeneraruna
carga innecesaria, disminuyendo la calidad de vida de un paciente que pre-
senta ya un alto riesgo de morbilidad y mortalidad.

Ejercicio y nutricién
La fuerza muscular disminuye de manera normal con la edad, pero es mas pro-

Rupsiadn enedRdliomaysiigicy h o RIGD I e G ds Ampasls deshaggsa
les podrian beneficiarse de la actividad fisica a casi cualquier nivel tolerado.

Actualmente se considera al ejercicio como laintervencion mas efectiva para
mejorar la calidad de viday lafuncionalidad de los adultos mayores. Los benefi-
cios demostrados se resumen en el cuadro 9-8.

Ademas, se ha demostrado que el ejercicio tiene un efecto protector en los
adultos mayores no fragiles. En un ensayo clinico aleatorizado (ECA) realizado
en adultos mayores dentro de la comunidad, comparando poblacién sedentaria
versus poblacion sometida a programas de actividad fisica, se demostré una re-
duccién significativa enelriesgode desarrollar fragilidad en lossometidos a ejer-
cicio después de 12 meses de seguimiento (10 vs. 19%). De igual forma, se ha
demostradoquelaactividadfisicaregularenlentecelaprogresiondelimitaciones
funcionales en adultos mayores con niveles variables de discapacidad, prolon-
gando de esta manerasuindependencia pararealizar actividades basicas o instru-

meSibden de tievidgdiamdividuos fragiles o con limitaciones funcionales nunca

lograran realizar los niveles minimos de actividad fisica que tradicionalmente se
han considerado significativos, se ha demostrado que niveles de actividad fisica

Cuadro 9--8. Beneficios asociados a ejercicio en ancianos fragiles

* Masa muscular » Actividad fisica espontanea

¢ Duplica la fuerza muscular ¢ Funcionalidad en ABVD

* Densidad mineral 6sea * Mejoria del equilibrio

e Velocidad de la marcha » Riesgo de caidas

e Movilidad e Sensacién de bienestar general

ABVD: actividades basicas de la vida diaria.
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modestos o programas de fortalecimiento muscular pueden tener impacto sobre
laprogresion delimitacionesfuncionales. Elrefran “empiezabajo y ve despacio”
se debe tener en cuenta. Se ha demostrado beneficio con caminatas de 1.6 km o
de tan sOlo cinco minutos dos veces al dia.

Ademas, es clave identificar el grupo de actividades que el paciente fragil o
conlimitaciones funcionales se siente capaz de realizar, para asiincluirlas dentro
del programa de ejercicio establecido y de esta manera incorporar el concepto de
autoeficacia, incrementando de esta forma la autoestima y la motivacion.

Antes de elegir los ejercicios a incorporar dentro de un programa debemos
considerar dos conceptos importantes dentro de la ciencia del ejercicio:

e Especificidad del entrenamiento. Se refiere a entrenar para realizar espe-
cificamenteunatareaquesuponeundesafioparaunindividuoconunalimi-
tacion funcional, y de esta forma mejorar el desempefio. Como ejemplos:
* A un individuo que tiene dificultades para levantarse de una silla se le
prescribe que de manera inicial utilice los brazos para brindar apoyo al
levantarse y que después realice gradualmente un mayor ndmero de re-
peticiones hasta que sea capaz de levantarse sin el apoyo de los brazos.

* Aunindividuoalqueseledificultasubirescalerasseleprescribeinicial-
mente subir s6lo un escalén con apoyo de barandal para ambos brazos,
y después, de forma gradual y progresiva, incrementar el nimero de es-
calones.

* Respuesta a dosis. Los resultados son mejores conforme se incrementa la
duracion y la intensidad del ejercicio. Como ejemplo:

* Incrementar de forma gradual el nimero de repeticiones, la resistencia,
el peso o la duracion de la actividad aerdbica conforme sea tolerado.

Suplementacioén nutricional

En los pacientes con pérdida de peso como parte del sindrome de fragilidad se
debe enfocar la atencion hacia efectos secundarios de medicamentos, depresion,
dificultadesparamasticarotragar,dependenciadeotrosparaalimentarseyeluso
innecesario de restricciones dietéticas (concentraciones bajas de sodio o grasas).

e Dentro del tratamiento para la pérdida de peso los suplementos nutriciona-
lesoralesentrecomidas(postresobebidasaltamentecaldricasydebajovo-
lumen) pueden ser ttiles para agregar proteinas o calorias a la dieta.

e Miiltiplesmetaanilisisde ECA han demostrado que la suplementacién con
vitamina D reduce de forma significativa el riesgo de caidas. Ademas, me-
jorala fuerza musculary el equilibrio, y parece tener un papel en la preven-
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ciony el tratamiento delafragilidad. Niveles bajos de vitamina D (<20ng/
mL) se han asociado con una mayor prevalencia de fragilidad. La ingesta
diaria recomendada de vitamina D deberia de ser de por lo menos 800 a
1 000 unidades internacionales.

Revision de la medicacion actual

La revision periddica de medicamentos es parte esencial de la atencion médica
del adulto mayor, y es especialmente importante en los pacientes prefragiles o
fragiles. Realizar unarevision periédicade los farmacos utilizados permite iden-
tificar e interrumpir medicamentos que fueron prescritos para alguna condicion
clinica que ya no esté presente, interrumpir firmacos cuyos efectos secundarios
podrian estar contribuyendo con sintomas asociados a fragilidad, sustituir medi-
camentos por otros con un mejor perfil de seguridad, ajustar dosis o agregar nue-
vos medicamentos.

Intervenciones ineficaces

A pesar de considerarse que la activacion de vias inflamatorias y alteraciones en
la regulacion del sistema endocrino estan involucradas en la fisiopatologia de la
fragilidad, existen pocos ensayos clinicos aleatorizados utilizando estas inter-
venciones, y ninguno de ellos ha demostrado un beneficio significativo.

Testosterona, hormona de crecimiento
y dehidroepiandrosterona (DHEA-S)

Elreemplazocontestosteronaincrementalamasaylafuerzamuscularenpacien-
tes con hipogonadismo, asi como en los eugonadales, especialmente cuando es

combinado con ejercicio. Sin embargo, la administracion de testosterona puede
generar efectos impredecibles sobre la prdstata y llevar al desarrollo de un perfil
de lipidos no favorable.

En los adultos mayores fragiles sin hipogonadismo el uso de testosterona no
ha demostrado un beneficio significativo en la fuerza y la masa muscular, sobre-
pasando los riesgos cualquier posible beneficio.

De la misma manera, revisiones sistematicas sobre el suplemento con hormo-
na de crecimiento, factores liberadores de hormona de crecimiento o DHEA-S,
nohandemostradoquesuusomejorelafuerza,lafunciénocualquierotrodesen-
lace clinico en pacientes prefragiles o fragiles.
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Cuidados paliativos

Diagnosticar fragilidad permite identificar a los adultos mayores que tienen el
riesgomasaltodepresentarcomplicacionesrelacionadasconlaatenciénmédica,
esdecir, mayores morbilidad y mortalidad. Paralos pacientes fragiles y conmil-
tiplescomorbilidadesunenfoquedecuidadospaliativospuedesermésapropiado
paradaralivioa sintomas derivados de condiciones médicas particulares, toman-
doen consideracidn el potencial impacto sobre la calidad de viday lamortalidad
derivado de las intervenciones médicas o quirirgicas estandar (por ejemplo, qui-
mioterapia para un cancer indolente o correccion quirdrgica de una hernia abdo-
minal no complicada).

CONCLUSIONES

El sistema de salud moderno ha sido disefiado alrededor de servicios basados en
el dafio a un 6rgano especifico (cardiologia, neumologia, nefrologia, etc.) conun
notable incremento en el cuidado hospitalario especializado.

De la misma manera, historicamente las guias de practica clinica han sido de-
sarrolladas considerando en general una condicidn clinica de larga evolucion y,
en consecuencia, basando la terapéutica en objetivos especificos para dicha pato-
logia. Sin embargo, los adultos mayores, quienes son la mayoria de los usuarios
de los sistemas de salud, en general padecen miltiples patologias asociadas que
condicionanocontribuyendirectaoindirectamenteconelcuadroclinico,laevo-
lucion y la respuesta al tratamiento.

Muchos de estos pacientes padecen fragilidad y requieren un abordaje médico
distinto més centrado en el paciente, dirigido a las necesidades individuales y
orientado a objetivosa través de un proceso de cuidados planeado y estructurado

alr&letbon do lloalw alvesom gdeidis ida dndegih con un abordaje multidisciplina-
rio enfocado en mejorar componentes especificos del sindrome de fragilidad ha
demostrado resultados prometedores, con mejoria en el stzatus clinico de fragili-
dad y reduccion de los costos asociados a la atencidon medica.

Esimportante destacar quelosancianos fragiles sonlos que se benefician mas
de una evaluacion geriatrica integral con objetivos generales bien definidos:

* Mejorar el funcionamiento fisico y psicoldgico.

* Optimizar la prescripcion y el uso de medicamentos.

e Disminuir lanecesidaddeingreso a asilos, la hospitalizacion, lamorbilidad
y la mortalidad.

e Mejorar la calidad de vida del paciente y sus familiares.
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Elsindrome de fragilidad es un estado clinico de vulnerabilidad cada vez més re-
conocido en la préctica clinica, condicionante de mayor morbilidad, mortalidad
y resultados adversos derivados de laatencion médica. Sibien no existe enlaac-
tualidad un estindar de oropara su diagndstico, se handesarrollado herramientas
que permiten identificar a los pacientes en riesgo.

Sensibilizarse a la existencia de este sindrome permite al médico establecer
objetivosyprioridadesquedifierendeloestablecidoparaelrestodelospacientes
no fragiles. Se sugiere siempre el manejo multidisciplinario, realizando unaeva-
luacion geridtrica integral conel apoyo de médicos familiarizados conla atencion
a este grupo de pacientes.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Una cohorte prospectiva estudio el impacto de la fragilidad en los costosrelacio-
nadosconlasalud.Concluyoqueelimpactodelestrésecondmicodelafragilidad
noesrelevante hasta que el paciente pase de ser prefragil a ser fragil. Estos resul-
tadosrecalcan laimportanciade detectar al paciente en estados previos a la fragi-
lidad para asi poder reducir costos.
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Sarcopenia

Adriana M. Orozco Rios

INTRODUCCION

Lareduccionprogresivadelamasamuscularesqueléticaesuncambiograveaso-
ciado al envejecimiento humanoen unaespiral descendente que puede provocar
una disminucion de la fuerzay la funcionalidad. La sarcopeniarepresenta un de-
terioro del estado de salud conun coste personal elevado: trastornos de la movili-
dad,mayorriesgodecaidasyfracturas,pérdidadeindependenciaymayorriesgo
de muerte, considerandose asi un sindrome geriatrico.

DEFINICION

El término “sarcopenia” procede etimoldgicamente del griego “pérdida de car-
ne”, siendo sarx: carne y penia: pérdida. El concepto fue inicialmente acufiado

por Irwin Rosenberg en 1989 con el objetivo de describir el descenso de la masa
muscularesqueléticarelacionadoconlaedad.Conelobjetivodeelaboraruncon-
cepto se construy6 en 2010 el Grupo Europeo de Trabajo sobre la Sarcopenia en
Personas de Edad Avanzada (EWGSOQP), el cual desarroll6 una definicion clini-
ca-précticay criterios diagnosticos. Definieron a la sarcopenia como un sindro-
mequesecaracterizaporunapérdidagradualygeneralizadadelamasamuscular
esqueléticay lafuerzaconriesgode presentarresultados adversos como discapa-
cidad fisica, calidad de vida deficiente y mortalidad.
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EPIDEMIOLOGIA

La potencia muscular en el ser humano tiende a alcanzar un pico maximo entre
la segunda y la tercera décadas de la vida, manteniéndose hasta los 40 afios de
edad. Entre los 40 y los 70 afios los adultos sanos pierden un promedio de 24%
de musculo, acelerdndose hasta 15% por década después de los 70 afios. La pre-
valencia de sarcopenia varia dependiendo de los métodos utilizados para su de-
teccion.DeacuerdoconelEWGSOP,elrangodeprevalenciaesde5al3%entre
los 65 y los 70 afnos de edad y de mas de 50% en personas mayores de 80 afios.
En México la prevalencia de sarcopenia se ha reportado de 27.4% en hombres y
48.5% en mujeres.

FISIOPATOLOGIA

Existen cambios en el misculo relacionados con el envejecimiento que influyen
en la masa muscular, asi como en su fuerza. En el anciano se produce una dismi-
nuciondel numero de fibras musculares, predominantemente deltipo II. Los sar-
comeros son reemplazados en la fibra muscular por grasa y tejido fibroso, lo que
causaunacortamientodelafibrayunareducciondelacapacidaddecontraccion.
Con el envejecimiento también se ven cambios a nivel central, con una disminu-
cion del nimero de unidades motoras alfa del asta anterior de la médula espinal.
Todos estos cambios contribuyen a una reduccion de la fuerza muscular y de la
eficiencia muscular, y a un empobrecimiento de la coordinacion de la accion
muscular.

A nivel bioquimico se producen mutaciones en el DNA mitocondrial debido
al dafno oxidativo, con una reduccion en la sintesis proteica mitocondrial. Este
fenémeno estd ligado a la disminucion en la actividad enzimatica glucolitica y
oxidativa, delfosfato de creatinina, del almacén de adenosin trifosfato enla célu-
lamusculary delvolumen mitocondrial. Estos cambios metabdlicos en el miscu-
lo contribuyen a disminuir la capacidad fisica general del anciano e impactan en
la reduccidén de la capacidad de utilizar oxigeno durante el ejercicio. Diversas
caspasas incrementan su actividad proteolitica con la edad, pudiendo favorecer
el inicio de la degradacion proteica muscular y de la pérdida de nicleos por la
atrofia local y finalmente la muerte del miocito.

FACTORES DE RIESGO

Sehanidentificado diversosfactoresimplicados en el desarrollo delasarcopenia.
Parecen existir factores genéticos ain no bien identificados. La evidenciade que
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la sarcopenia puede iniciarse a una edad muy temprana y su relacion directa con
elpesoenelmomento del nacimiento, en ambos sexos y de forma independiente
del peso y la altura en la edad adulta, son prueba de ello.

El déficit de esteroides sexuales que se produce con el envejecimiento tiene
un gran impacto en el trofismo tanto del masculo como del hueso. La disminu-
cién de las hormonas gonadales se acompaia de una activacion de mediadores
inflamatorios que pueden actuar como citocinas catabdlicas para el misculo.

El déficit de la hormona de crecimiento también esta directamente implicado
enlaetiopatogenia delasarcopenia, de formasinérgica conelincremento de me-
diadoresinflamatorios y conel déficit de hormonas gonadales. Las concentracio-
nesdelfactorde crecimiento similar a lainsulinaI (IGF-1) en ancianos predicen
la sarcopenia de una manera inversa y acttian como un factor protector en varo-
nes.

La pérdida de peso en el anciano se da con una mayor pérdida de masa magra
que de masa grasa, y en los pacientes que recuperan peso perdido larecuperacion
suele ser a expensas de una mayor proporcion de masa adiposa. No obstante, in-
clusosinhaber cambios en el peso, los estudios longitudinales muestran una pér-
dida progresiva de la masa muscular con el envejecimiento.

La actividad fisica se relaciona de forma inversa e independiente con la masa
libre de grasa corporal, sobre todo en mujeres. No obstante, la relacion entre la
actividad fisica espontanea y la masa muscular se complica por la relacion entre
la actividad fisica, el peso corporal y la relacion entre el sobrepeso y la conducta
frente a la actividad fisica.

La anorexia del anciano contribuye de manera muy significativa a la sarcope-
nia al reducir el aporte proteico. Hay que tener en cuenta la influencia de otras
patologias, incluyendo las mentales, como la depresion, que pueden causar una
disminucion de la ingesta. El paciente anciano tiene una menor capacidad para
ajustar sumetabolismobasal alaingesta. Elaportede aminoécidos,especialmen-
te los esenciales y la leucina, estimula la sintesis proteica a cualquier edad, pero

en los ancianos se necesita un mayor nivel de ellos (figura 10-1).

CLASIFICACION

La EWGSOP recomienda utilizar la presencia de una masa muscular baja y una
fuerza muscular o rendimiento muscular deficientes para diagnosticar sarcope-
nia. Para establecer el diagndstico sera necesaria la confirmacion del criterio 1,
asi como el criterio 2 o el 3 (cuadro 10-1).

Laestadificacion de la sarcopenia, como reflejo de su gravedad, es un concep-
to que puede ayudar a orientar a la hora de seleccionar tratamiento y establecer
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ﬂ Degradacion de proteinas

U Sintesis de proteinas
l Otros ]‘gctores:
Nutricion
D Fibras musculares _ﬂ Masa muscular | H%i’:&}%% s
Unidades motoras Fuerza muscular Inmunitarios
Geneticos
l Inmovilidad

Sarcopenia

Figura 10--1. Factores de riesgo para el desarrollo de sarcopenia.

objetivos de recuperacion. El EWGSOP propone una estadificacion conceptual
€n presarcopenia, sarcopenia y sarcopenia grave.

Elestadiodepresarcopeniasecaracterizaporunamasamuscularbajasinefec-
tos sobre la fuerza muscular ni el rendimiento fisico. El estadio de sarcopenia se
caracteriza por una masa muscular baja, junto con una fuerza muscular baja o un
rendimiento fisico deficiente. Sarcopenia grave es el estadio mas avanzado, en
el que se cumplen los tres criterios de la definicién (masa muscular baja, menor
fuerza muscular y menor rendimiento).

La sarcopenia se considera primaria o relacionada con la edad cuando no hay
ninguna otra causa evidente salvo el envejecimiento. Se considera secundaria
cuandohayunaovariasotrascausasidentificadasquecontribuyanconlapérdida
muscular.

DIAGNOSTICO

Lospardmetros de la sarcopenia son la medicion de la cantidad del misculo y su
funcionalidad. Enel cuadro10-2 serevisan losdiferentes métodos quese utilizan

Cuadro 10--1. Criterios diagndsticos de sarcopenia

Diagnéstico de sarcopenia: criterio 1 + (criterio 2 o criterio 3)

Masa muscular baja
Menos fuerza muscular
Menor rendimiento fisico
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Cuadro 10--2. Técnicas de medicion de masa, fuerza y rendimiento fisico

Masa muscular

Fuerza muscular

Rendimiento fisico

Tomografia computarizada

Resonancia magnética

Andlisis de bioimpedancia

Absorciometria radiol6gica de
doble energia

Antropometria

Cantidad total o parcial de pota-

sio por tejido
grasa

blando sin

Fuer

Flujo espiratorio maximo
Flexoextension de la rodilla

zade presion manual

Serie cortade rendimiento fisico
Velocidad de la marcha
Test de capacidad de subir es-

caleras
Prueba de levantarse y andar

paracadaunade las variables a estudiar. Latomografia axial computarizaday la

resonancia magnética (RM) son consideradas los métodos estandar de oro para
cuantificar la masa muscular; sin embargo, su alto costo y la exposicion a radia-

cion limitan su uso. El anélisis de bioimpedancia y la absorciometria radiologica
de doble energia estiman la grasa y la masa muscular con resultados similares a
los reportados con RM, con la ventaja de ser baratos, faciles de realizar, reprodu-
cibles y ambulatorios. Las medidas antropométricas no se recomiendan para
diagndstico de sarcopenia en adultos mayores ni en obesos.

Persona mayor de
65 anos de edad

ve

Medicion de la
locidad de la marcha

> 0.8m/seg
Fuerza de
presién
I
Normal
Ausencia de
sarcopenia

< 0.8 m/seg

Masa muscular

total
|
] [ |
Baja Baja Normal
[ |
Sarcopenia Ausencia de
sarcopenia

Figura 10--2. Cribado de sarcopenia en la practica clinica.
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Cuadro 10--3. Opciones de tratamiento
Intervencion Efectos Observaciones

Ejercicio Incrementa el estado fisico cardiovas- Todos son efectos benéficos
cular con incremento de la resis-
tencia

Aerobico Incremento del volumen y la actividad
mitocondrial

Incremento de la sintesis de las pro-

teinas del musculo esquelético y
tamano de la fibra muscular

Resistencia Mejora el rendimiento fisico

Suplemento proteico

Testosterona

Estrégenos

Hormona de creci-
miento

Vitamina D

IECAS

Creatina

Antagonistas de
miostatina

Incrementa la masa musculary la
fuerza

Evidencia variable de incrementar la
masa muscular y la fuerza

Pobre evidencia de incrementar la
masa muscular pero no la funcién

Evidencia variable de incremento de
la masa muscular, pero no la fuerza

Evidencia de no mejorar la masa
muscular

Pobre evidencia de incremento de la
funcién muscular

Evidenciavariable deincrementode
fuerza muscular y resistencia

No hay ensayos en adultos mayores

Puede reducir la ingesta natural
de alimentos

Masculinizacién en mujeres
Incrementa el riesgo de cancer

_de prostata
Riesgo de cancer de mama

Retencion de liquidos, hipoten-
sion ortostatica

Reduccién de fractura, benefi-
cios cardiovasculares

Monitoreo en funcién renal

Nefritis

EIEWGSOPhaelaboradounalgoritmobasadoenlamediciondelavelocidad

delamarcha

MO 10rma
nia O €l Cribado c€n la practica €

1gura

TRATAMIENTO (CUADRO 10--3)

as f ’(I:Iilligaf'tz%ble def&]}(jpzar ladeteccion de sarcope-

Se ha corroborado queel ejercicio fisicomejorala masa muscular, la fuerzamus-
cular y el rendimiento fisico en adultos sanos mayores de 60 afos de edad. Atn
faltan estudios que corroboren si el ejercicio fisico y el suplemento alimenticio
son de utilidad en adultos mayores con sarcopenia, fragilidad y desnutricion.
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

Estudios recientes han revelado funciones de la vitamina D distintas de las que
tiene en el metabolismo 6seo. El decalcitol, un analogo activo de la vitamina D
desarrolladoparaeltratamientodelaosteoporosis,tambiénhademostradomejo-
rarla funcién delmusculo esquelético invivo y pudiera tener actividad sinergisti-
ca en musculo y hueso.
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Malnutricion

Alejandro Herrera Landero

INTRODUCCION

La desnutricion en un problema comin del adulto mayor en la comunidad, resi-
dencias y hospitales. Se asocia a efectos adversos importantes. En esta etapa de
lavida hay una menor ingesta caldricay saciedad temprana, que se conoce como
anorexiadel envejecimiento; sinembargo, factores sociales, comorbilidadesy su
tratamiento contribuyen al desarrollo de desnutricion.

El tratamiento debe orientarse a asegurar una adecuada ingesta de todos los
macronutrientes, fibra y liquidos.

DEFINICION

La malnutricion es un desequilibrio del estado nutricional consecuencia de una
ingesta insuficiente de nutrientes para cubrir losrequerimientos fisiol6gicos nor-
males.

Lasconsecuencias deladesnutricionincluyen alteraciones en la funcién mus-
cular, disminucion de la masa 6sea, disfunciéninmunitaria, anemia, disminucion
delafuncién cognoscitiva, cicatrizacion deficiente, retraso en larecuperacionde
cirugias, hospitalizacion, reingresos hospitalarios, dependencia funcional y mor-
talidad.

89



90  ELABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 11)

EPIDEMIOLOGIA

A nivel mundial se estima que en unidades de cuidados de agudos la prevalencia
variaentre23y60%,yelriesgonutricionalde22a28%;encomunidadlapreva-
lencia de desnutricion se estima de 5 a 30%, y en residencias el rango varia de
16 a 70%. En México es poca la informacion disponible, segitin la Encuesta de
Salud y Nutricién 2012; en mayores de 60 afios de edad la prevalencia de desnu-
tricion es de 1.6%, e incrementa a 6.9% en mayores de 80 afos.

FISIOPATOLOGIA

Como se menciono, el envejecimiento se asociaa unadisminucion fisiologica de
la ingesta de alimentos, considerada como anorexia del envejecimiento, menor
hambre y mayor saciedad. Hay otras condiciones fisioldgicas que favorecen una
menor ingesta, como son las alteraciones en la percepcion de olores y sabores,
disminucién de lasalivacion, alteraciones de deglucion, masticacion y motilidad
gastrointestinal. Las condiciones no fisioldgicas que favorecen desnutricion in-
cluyen factores intrinsecos como xerostomia, maladenticion, esofagitis, gastritis
atrofica, constipacion, demencia, enfermedad de Parkinson, alcoholismo, depre-
sidn, hipotiroidismo, insuficiencia cardiaca, infecciones y neoplasias, y factores
extrinsecos tales como pobreza, incapacidad para comprar o preparar alimentos,
ausencia de soporte social (soledad, viudez) y fairmacos (figura 11-1).

FACTORES DE RIESGO

La etiologia de la desnutricion en el adulto mayor es multifactorial; incluye as-
Fectos fisioldgicos, sociales y econdmicos. En inglés se utiliza la nemotecnia de

as 9 “D” para la deteccion de factores de riesgo (Dementia, Dysgeneusia, Dys-
phagia, Diarrhea, Depression, Disease, poor Dentition, Dysfunction, Drugs):
demencia, disgeneusia, disfagia, diarrea, depresion, enfermedades, mala denti-
cion, disfuncién y medicamentos.

DIAGNOSTICO

De forma tradicional la evaluacion del estado nutricional se basa en documentar
lapérdidadepeso,evaluarelapetitoylaingestacaldrica,historiaclinicacomple-
ta, antropometria y uso de marcadores bioquimicos (figura 11-2).
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Alteraciones relacionadas con la edad
 Disminucion fisioldgica de la ingesta calérica
» Pérdida de apetito:
» Menor percepcion de sabores y olores
* Mecanismos intestinales:
» Saciedad temprana
* Mecanismos neuroendocrinos centrales:
| actividad opioide, | neuropéptido Y
» Mecanismos neuroendocrinos periféricos:
} colecistocinina, 1 leptina, | grelina
| testosterona

Causas no fisiolégicas intrinsecas

e Salud oral:
Ulceras orales, candidiasis, mala denticion

e Gastrointestinales:
Esofagitis, estrechamiento esofagico, acalasia,
enfermedad acidopéptica, gastritis atréfica, consti-
pacion, colitis, malabsorcion

* Neuroldgicas:

Baisieriasentgrmedad de Parkinson, enfermedad
* Psicolégicas:
Alcoholismo, duelo, depresion, fobias alimentarias
e Endocrinoldgicas:
Tirotoxicosis, hipotiroidismo, hipoadrenalismo, hi-
perparatiroidismo
e Caquexia:
Insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar cré-
nica, insuficiencia renal, artropatias inflamatorias,
infecciones, neoplasias

f————————& Desnutricién

Causas fisiologicas Causas no fisiologicas extrinsecas

» Sarcopenia * Sociales:

 Anorexia fisiologica Pobreza, falta de transporte, incapacidad de
hacer compras, preparar y cocinar alimentos,
alimentarse

o Mgdicamepto_s: _ _ o _
Nausea, vomito, anorexia, hipogeusia, sacie-

dad telp ran% rfaduccién de la caﬁagjdad de
alimentdrse, disfagia, constipacion, diarrea,
hipermetabolismo

Figura 11--1. Fisiopatologia asociada al desarrollo de desnutricion.

Eluso del indice de masa corporal en el adulto mayor debe considerar que hay
factores asociados al envejecimiento que modificaran peso y talla. El peso cam-
bia como consecuencia del incremento de la grasa corporal y disminucion de la
masa magra. La talla disminuye por colapso vertebral, cambios posturales y pér-
dida del tono muscular. En adultos mayores no hay un valor de referencia ideal.

Porlafaltadeunestandarde oro paramedir el estadonutricional enlos adultos
mayoressehanutilizadodiversosparametrosantropométricos,determinacionde
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Pruebas de tamizaje

de deslutricién
' . 0
Disfagia severa Iniciar suplementos
Sin demencia proteico--caléricos

entre alimentos

: l

Considerar tubos de Excluir depresion
alimentacion/
discutir con el paciente

Evalu,ar otras causas
de pérdida de peso

Considerar tratamiento

g . farmacologjco
Figura11-2. Evaluaciondiagnosticay terapéuticadela desnutrfmgn en 8' adulto mayor.

proteinas séricas (cuadro 11--1) y pruebas de tamizaje de desnutricion (cuadro
11-2) con la finalidad de identificar pacientes con desnutricion e implementar
medidas terapéuticas que disminuyan los riesgos asociados a esta condicion.

Lospardmetrosantropométricoscomoindicadoresdelestadonutricionalindi-
vidual son baratos, facilmente aplicables y no invasivos. Entre los cambios en el
peso corporal como dato de alarma se encuentra la pérdida de peso = 2% en un
mes, = 5% en tres meses y 10% en seis meses en relacion al peso habitual.

De las pruebas de tamizaje para desnutricién el Examen Minimo Nutricional
(MNA: Mini Nutritional Assessment) se ha convertido en la herramienta mejor
validada y mas ampliamente utilizada en la valoracion nutricional de pacientes
adultos mayores. Su principal ventaja radica en que no amerita estudios de labo-
ratorio, y lospuntos de corte permiten identificar desnutriciony riesgode desnu-
tricion en diferentes medios (comunidad, hospital y asilos).

Cuadro 11--1. Proteinas séricas

Proteina Vida media
Albumina 18 dias
Prealbimina 2 dias
Transferrina 9 dias
Ferritina 30 horas
Proteina de unién al retinol (RBP) 12 horas
Factor de crecimiento semejante a insulina 1 (IGF-1) De 2 a 4 horas

Fibronectina 4 horas
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Cuadro 11-2. Pruebas de tamizaje de desnutricion

indice de riesgo nutricional (Nutritional Screening Index)

Adultos mayores en la comunidad: evaluacién de riesgo para alimentacién y nutriciéon (Seniors
in the Community Risk Evaluation for Eating and Nutrition, SCREEN)

Cuestionario de percepcién sensorial, apetito y hambre (Appetite, Hunger and Sensory Percep-
tion Questionnaire, AHSP)

Herramienta universal de tamizaje de desnutricion (Malnutrition Universal Screening Tool,
MUST)

Cuestionario tristeza, colesterol, albimina, pérdida de peso, comer, ir de compras (Sadness,
Cholesterol, Albumin, Loss of Weight, Eating Problem Physical/Cognitive, Shopping Prob-
lems, SCALES)

Cuestionario de evaluacion nutricional (Simplified Nutrition Assessment Questionnaire, SNAQ)
indice de riesgo nutricional geriatrico (Geriatric Nutritional Risk Index, GNRI)
Minievaluacién nutricional (Mini Nutritional Assessment, MNA)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La desnutricion puede ser consecuencia de tres condiciones principalmente:

* Anorexia.
e (Caquexia.
e Sarcopenia.

Laanorexiaesladisminucion del apetito o lareduccion delaingesta caléricapor
diferentes condiciones. La caquexia es un sindrome metabdlico complejo asocia-
do a una enfermedad (cancer, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, enfer-
medad pulmonar crénica) en el cual habra pérdida de masa muscular con o sin
masa grasa resultado de un estado proinflamatorio (IL--1, IL--6, TNF). La sarco-

penia se revisa ampliamente en el capitulo correspondiente (cuadro 11-3).
TRATAMIENTO

Losobjetivosdeltratamientoenpacientesconriesgonutricionaly/odesnutricion
se basan en identificar y tratar causas, alentar al paciente a comer, evitar dietas
terapéuticas, proporcionar alimentos de alto valor nutricional, el uso de suple-
mentosalimenticiosy la correccion de deficiencias de micronutrientes. Se deben
calcular los requerimientos caldricos basal y total.

En la actualidad se encuentran disponibles herramientas electrOnicas para fa-
cilitarlo.
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Cuadro 11--3. Caracteristicas de la desnutricion
consecuencia de anorexia, caquexia y sarcopenia

Anorexia Caquexia Sarcopenia

Anorexia + + +

Pérdida de peso + + + +/-
Pérdida de grasa + + + + 0
Pérdida de musculo + ++ + ++
Protedlisis - + + +
Hipertrigliceridemia - ++ +
Anemia + ++ -
Resistencia a la insulina - ++ +
Citocinas elevadas +/- ++ +/-
Proteina C reactiva elevada - ++ -

+: presente; -: ausente.

Recomendaciones generales para la alimentacion del adulto mayor:

* Satisfacer los gustos individuales.

* Presentacion apetitosa.

 Incluir alimentos de textura densa: yogur, natillas, petit suisse, compotas,
etc.

e Aumentar el contenido de proteinas mediante la adicién de leche en polvo,
claras de huevo o tofu.

e Mejorar el estado de las piezas dentales.

e Suprimir farmacos anorexigenos o que produzcan xerostomia.

e Hacer agradable la hora de la comida (compaiia).

* Evitar horarios rigidos.

Lasrecomendacionesdietéticas de los diferentes grupos de alimentos se concen-

traiibnse] duadealichnfentos estimulantes del apetito puede considerarse, aunque
hay pocos estudios en adultos mayores con pérdida de peso. En caso de usarlos
deben utilizarse con precaucion acetato de megestrol, dronabinol, mirtazapina y
miméticos de grelina (cuadro 11--5).

Los suplementos orales estan indicados en pacientes con desnutricion protei-
co-caldrica, conrequerimientos especiales(diabetes, enfermedadrenal, hepatica
o pulmonar), en quienes tienen limitaciones para ingerir, absorber o metabolizar,
asi como quienes su ingesta es inferior a 1 000 kcal/dia, 30 g proteina/dia y 50%
de requerimientos nutricionales.

Estos suplementos deben ajustarse alosgustos y lasposibilidades econdmicas
delpaciente; los suplementos naturales se encuentran en la clara de huevo, tapio-
ca, petit suisse, mermelada, flanes, natillas y arroz con leche. Los suplementos
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Cuadro 11--4. Recomendaciones generales
de macronutrientes en el adulto mayor

Macronutrientes Recomendaciones

Carbohidratos 55% del aporte calérico total
Evitar azucares sencillos (monosacaridos y disacaridos)
Menos de 15% del aporte calérico: dulces, miel, almibares, jugos de frutas,
frutas frescas, frutos secos
Lipidos 30% del aporte calérico total
Dietas muy bajas en grasas favorecen trastornos cutaneos, oculares, cere-
brales y metabdlicos
Se recomienda aceite de oliva rico en acidos grasos monoinsaturados
Proteinas Considerar la funcién renal para su prescripcion:
> 65 anos de edad en general: 1.1 a 1.2 g/kg/dia
> 65 afnos que realizan actividad fisica: 1.2 g/kg/dia

Dividio195 §HDYRIMArashaguda o cronica: 1.2 a 1.5 g/kg/dia

Aportar 60% de proteinas de alto valor biolégico (aminoacidos esenciales)
Fibra Consumo recomendado de 20 a 30 g/dia

Insoluble:

Frutas, vegetales, frijoles, salvado de trigo, semillas, palomitas de maiz,
granos enteros: pan, cereal, pasta
Absorbe agua, 1 volumen fecal, | tiempo de transito intestinal, | presién
intraluminal, | constipacion, | diverticulos
Soluble:
Zanahoria, chicharos, apio, manzana, frijol:

1 viscosidad de contenido intestinal, | tiempo de transito intestinal, | ab-
sorcién de carbohidratos y acidos biliares, | triglicéridos, colesterol LDL

Favorece distensién abdominal, diarrea y flatulencias

orales industrializados se prefiere administrarlos entre comidas y una hora antes

de la siguiente comida. . o .
La identificacion y el tratamiento oportuno de la desnutricion repercutirdn de
forma positiva al reducir el riesgo de lesiones, caidas, institucionalizacion, uso

de servicios de salud y mortalidad.

Cuadro 11--5. Farmacos estimulantes del apetito

Sustancia Recomendaciones
Acetato de megestrol 800 mg entre alimentos, durante 8 a 12 semanas
Dronabinol 2.5 mg (inicial), maximo 5 mg/dia

Mirtazapina 15 mg/dia
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

Se han desarrollado recomendaciones precisas en relacion a la ingesta proteica
en adultos mayores en un rango de 1.2 a 1.5 g/kg/dia dividida durante el dia.

Se ha evaluado el uso de firmacos miméticos de grelina en sujetos sanos con
evidencia deincremento enlamasa magra, asi como mejoria en fuerzay funcion
muscular.
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Anemia en el adulto mayor

Nancy Delgado Lépez, Alejandro Herrera Landero

INTRODUCCION

El incremento en la expectativa de vida tiene como resultado un importante au-
mento de condiciones y complicaciones relacionadas con la edad. La anemia es
un hallazgo comin en el adulto mayor, y ha sido asociada con deterioro en el es-
tado funcional y un incremento en la morbilidad y la mortalidad.

Enlamayoriadelos casos es posible identificar la causa de anemia (p. €j., ane-
mia ferropénica y anemia de enfermedad crénica), pero una fraccién no tendran
etiologia identificable.

DEFINICION

A pesar de que los niveles de hemoglobina disminuyen con la edad, hasta el mo-
mento los valores propuestos para mayores de 18 afios de edad son los que se
aceptan en el adulto mayor.

Por esta razon, en la mayoria de los estudios epidemioldgicos se aplican los
criteriosdelaOrganizacionMundialdelaSalud(OMS)paradefiniranemia:con-
centracion de hemoglobina < 12 g/dL. en mujeres no embarazadas y < 13 g/dL
en hombres.

97
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EPIDEMIOLOGIA

Usando los criterios de la OMS, la prevalencia de anemia en la poblacion mayor
de65anosdeedadvariadeacuerdoalaedad,elsexo,larazayelestadodesalud.
LaprevalenciaglobaldeanemiaenelEstudioEpidemiologicodelAdultoMayor
(EPSE, por sus siglas en inglés) fue de 32% en los mayores de 80 afios de edad,
comparado con 25% entre los 75 y los 79 anos y de 17% en el grupo de 65 a 74
anos.

La prevalencia de anemia también varia por sexo, observandose un rango de
8.1a28% enhombresyde 6.1 a17% enmujeres. EnlaTercera Encuesta Nacio-
nal de Examinacién en Salud y Nutricién (NHANES I1I, por sus siglas eninglés)
la prevalencia global en hombres y mujeres mayores de 65 afios de edad fue de
10.2y 11%, respectivamente, y la gran mayoria de los casos presentaban anemia
leve (hemoglobina > 10 g/dL). ) )

Asimismo, se encontro un incremento asociado con la edad, especialmente en
hombres. La prevalencia en hombres y mujeres mayores de 75 afios de edad fue
de 15.7y 10.3%, respectivamente, e incrementd a 26.1% en hombres y 20.1% en
mujeres mayores de 85 afos.

La prevalencia de anemia también varia con respecto a la raza; generalmente
losindividuos de raza negra tienen menor concentracion de hemoglobina que los
deraza blanca, incluso después de ajustar para hemoglobinopatias. En el estudio
NHANES III la anemia fue tres veces mas prevalente en el adulto mayor de raza
negra, comparado con el grupo de raza blanca.

Finalmente, la anemia es mas comin en la poblacién institucionalizada com-
parada con lapoblacién en comunidad. La prevalencia de anemia en mayores de
65 anos de edad que se encuentran en una residencia y que no son portadores de
insuficiencia renal es de 55.7%. En pacientes hospitalizados la prevalencia es de
48%, y de ellos 68% presentan anemia de leve (> 10 g/dL) a moderada (de 8 a

10§{1%I%xico,segl’mlaEncuestadeSaxludyNut1ricién2012,laprevalenciarepor—
tada fue de 16.5%, siendo mayor en la poblacién rural (18.2%) comparada con
el medio urbano (16.9%).

FISIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION

Las deficiencias nutrimentales explican la tercera parte de todas las anemias, y
deellaslamitad delos casos se deben a deficiencia de hierro. Otroterciose expli-
can por anemia de enfermedad cronica, enfermedad renal cronica o ambas, y el
tercio restante se catalogan como anemia no explicada.
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Anemia por deficiencias nutrimentales

Laetiologia principal en esta categoria es laanemia por deficiencia de hierro. La
OMSestimalaprevalenciadeanemiaferropénicaenmayoresde60anosdeedad
en 23.9%.

Lacausadeferropeniaeneladultomayorenlamayoriadeloscasosestéligada
a hemorragia del tubo digestivo alto o bajo, secundaria a esofagitis, gastritis, dl-
ceras, polipos, neoplasias, enfermedad inflamatoria intestinal, angiodisplasias o
una fuente no identificada.

Porotro lado, aunquela fortificacion de los alimentos permite que la deficien-
ciadefolatosseapococomin,ladeficienciadevitaminaB ;, continda siendo fre-
cuente. La deficiencia de vitamina B, se debe principalmente a sindrome de
malabsorciondecobalaminaen40a70%deloscasos.Algunascausasdemalab-

SRCigainclyy caRUSHB e BrARIFa g IR dersids L bsyphads Riptnehbig-
ciencia pancreética y fibrosis quistica.

Por otro lado, el adulto mayor también esté en riesgo de deficiencia de vita-
mina By, por la alta prevalencia de gastritis atrofica y de anemia perniciosa. La
infeccidn cronica por Helicobacter pylori esta fuertemente asociada con gastritis
atrofica.

Dos anticuerpos (anticélulas parietales y antifactor intrinseco) son descritos
en la anemia perniciosa.

SehademostradoquelosnivelesséricosbajosdevitaminaB; estdnasociados
con dos a cuatro veces mas riesgo de deterioro cognoscitivo. En la enfermedad
de Alzheimer hay una alta prevalencia de niveles séricos bajos de vitamina By.
Tiemeier y col. reportaron en un estudio de 3 884 adultos mayores que la defi-
ciencia de vitamina By, estaba asociada con casi 70% mayor probabilidad de te-
ner un trastorno depresivo.

cicRoial deanitnoin sB1e detrinnda qu dodoS d dmpapismiciogeiicusislos padi cheks
con deficiencia de vitamina B,; aunque el mecanismo exacto se desconoce, el
reemplazo de vitamina By, se recomienda al menos por un periodo de dos afos.

Anemia de enfermedad crénica
y de enfermedad renal cronica

La anemia de enfermedad crénica es una deficiencia relativa o funcional de hie-
rro. Frecuentemente esta asociada a enfermedades con activacioén inmunitaria,
alteraciones inmunitarias o inflamacion asociada con la edad. Entre las causas
mas frecuentes se encuentran las infecciones agudas o cronicas, neoplasias hema-



100 ELABC de los sindromes geridtricos 2019

(Capitulo 12)

Cuadro 12--1. Causas de anemia inflamatoria

Infecciones difusas o localizadas

Neoplasias

Enfermedades sistémicas

Endocarditis cronica
Brucelosis

Septicemia

Bronquiectasias infectadas
Osteomielitis

Infecciones urinarias crénicas
Tuberculosis

SIDA

Carcinomas diversos
Linfomas

Enfermedad de Hodgkin
Mieloma

Enfermedades autoinmunitarias:

o Biipilis ERRBRide

e Polimialgia reumatica

» Conectivopatias mixtas

* Dermatomiositis

e Sindrome de Sj6égren

» Enfermedad de Behget

¢ Poliarteritis nodosa

e Esclerodermia

e Sindrome de Goodpasture
Otras enfermedades:

e Sarcoidosis

e Enfermedad de Takayasu

Enteropatias y hepatopatias crénicas:

e Enfermedad de Crohn

e Enfermedad de Whipple
e Colitis ulcerativa

e Hepatitis crénica activa

tologicaso solidas y enfermedades inflamatorias cronicas como las reumatologi-
cas y autoinmunitarias (cuadro 12--1).

Esta entidad es resultado de una eritropoyesis restringida en presencia de de-
positos de hierro normales o incluso incrementados, como consecuencia de un
transito de hierro dafiado, consecuencia de un bloqueo en la liberacién de hierro
por parte de los macrofagos y el sistema reticuloendotelial. Un estado proinfla-
matorio tiene como resultado incremento en los niveles de hepcidina, llevando
asecuestrode hierro, produccién alteradade eritropoyetinay acortamientode la
vidade loseritrocitos. Laliberacion de citocinasinflamatorias,comolIlL-6,1L.-1,
TNF--a e interferon vy, desencadena la anemia de enfermedad cronica.
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Asimismo, la edad propiamente dicha est4 asociada con un cambio en el siste-
mainmunitario llamado inmunosenescencia, queresulta en incremento de las ci-
tocinas inflamatorias ya mencionadas.

La anemia de enfermedad renal crénica es consecuencia principalmente de la
disminucidn de losniveles de eritropoyetina, pero también de la acumulacion de
toxinas urémicas que tiene un efecto antiproliferativo, y en el caso delos pacien-
tes sometidos a didlisis se presenta una activacion inmunitaria cronica.

Anemia no explicada

Es una anemia normocitica que no es consecuencia de deficiencias nutrimenta-
les,enfermedadrenalcronicaoinflamacion;porlotanto,esconsideradaundiag-

AeiGAde e CHaO B AOBAT SARIYR ¢ MRS ad B oda gna anemia leve, aproxi-

Varios mecanismos fisioldgicos relacionados con la edad pueden llevar a la
disminucion en la produccion de células rojas y a una supervivencia corta. Los
factores implicados incluyen insuficiencia renal asociada con la edad, células
troncales anosas, insuficiencia de testosterona, inflamacion crénica y mielodis-
plasia.

DIAGNOSTICO

La principal herramienta para identificar e iniciar el estudio de anemia en los
pacientes es la biometria hematica, en la que el nivel de hemoglobina y hemat6-
crito permite identificar la presenciay laseveridad de la anemia; el volumen cor-

pipsduddnaidindYito hyidspuredbbbozdejpu il sneslia(HCM)sonlosprin-

El indice eritrocitario de mayor valor clinico es el VCM, el cual clasifica alas
anemias en normociticas (VCM de 82 a 98 fL), macrociticas (VCM > 98 fL)) y
microciticas (VCM < 82 fL). E1 VCM se correlaciona con la HCM; en conse-
cuencia, el HCM disminuye al hacerlo el VCM (anemias microciticas e hipocro-
micas). La ferropenia, la talasemia y la anemia inflamatoria son ejemplos de mi-
crocitosis; la deficiencia de cobalamina y/o folatos, la hemdlisis cronica, los
sindromes mielodisplasicos y 1a hepatopatia cronica son ejemplos de macrocito-
sis (cuadro 12--2).

El porcentaje de reticulocitos informa sobre la capacidad de la médula 6sea
para adaptarse al descenso en la hemoglobina. La disminucién en la concentra-
cion de hemoglobina en sangre tiene como resultado un aumento compensador
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Cuadro 12--2. Causas de anemia en el adulto
mayor de acuerdo al volumen corpuscular medio

Microcitica Normocitica Macrocitica
Deficiencia de hierro Anemia de enfermedad cronica Deficiencia de vitamina B,
Anemia de enfermedad crénica Enfermedad renal crénica Mielodisplasia
Talasemia Deficiencias mixtas Deficiencia de folatos
Anemia sideroblastica Hemoglobinopatias Enfermedad hepatica

Alcoholismo

Hipotiroidismo
Reticulocitosis
Anemias hemoliticas

de la eritropoyesis debido al incremento en la concentracion de eritropoyetina
R e S L e R A
globina
y el aumento en el nimero de reticulocitos (anemia regenerativa). Por el contra-
rio, cuandolamédula sea carece de dicha capacidad y porlotanto nose presenta
un aumento en la cifra de reticulocitos, se trata de una anemia arregenerativa.

Anemia ferropénica

El diagndstico de anemia ferropénica exige, en primer lugar, la confirmacion de
ladeplecionférricay, ensegundo lugar, lainvestigacion de su causa o diagndstico
etiolégico.

* Hemograma: en una biometria hematica convencional; se encuentra un
VCM disminuido (microcitosis), HCM disminuido (hipocromia) y aumen-

taecpelaoshededésdeibaigisuitssisocitario(ADE),loqueponedemanifiesto

Ademas, junto con las alteraciones eritrocitarias, la anemia ferropénica
suele ir acompafiada de trombocitosis moderada, que casi nunca supera las
700 x 10%/L plaquetas y que se normaliza con el tratamiento.

e Estudio del hierro en sangre: la concentracion de hierro en el plasma (si-
deremia) varia con la edad y el sexo, y es mas elevada en el hombre que en
lamujer. Enlaanemia ferropénicala sideremia disminuye pordebajo de 30
mg/dL (5 mmol/L), y suele ir acompanada de un aumento (inconstante) de
lacapacidadtotaldesaturaciondelatransferrina(CTST)ydeunadisminu-
cion (practicamente constante) del indice de saturacion de la transferrina
(IST).ElvalordellSTeselreflejomasfidedignodeunestadodeferropenia
bien desarrollado, ya que permanece invariable en presenciade grandes va-
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riaciones del hierro de reserva, pero cuando disminuye por debajo de 16%
constituye un signo de eritropoyesis ferropénica.

La concentracion de ferritina en plasma constituye otra prueba hematologica de
valor diagnoéstico en la ferropenia, ya que, al ser un reflejo del hierro de reserva,
permite detectar una ferropenia en estado prelatente, es decir, muy inicial. Al
igual que la sideremia, la concentracion de ferritina en plasma varia con el sexo
y laedad y, en caso de ferropenia simple, es practicamente siempre inferior a 10
mm/L (13 nmol/L)). Nodebe olvidarse que laferritina esunreactante de fase agu-
da,yquepuedevariarensituacionesdiversasquenadatienenqueverconlosde-
positos de hierro.

Los receptores solubles de transferrina (R-Tf) circulan normalmente en el
plasma a concentraciones muy bajas, pero aumentan significativamente en situa-

plenrsfisleriensitiagorloqueseconsideraquesumedicionconstituyeuncom-

Anemia megaloblastica

* Hemograma: constituye el primer paso en la confirmacion diagndstica de
unaanemiamegaloblastica,almostrarunaumentodel VCM(macrocitosis)
y, generalmente, también del ADE (anisocitosis). Lamacrocitosis, sies ele-
vada(VCM>110fL)esundatodegranvalor,especialmentesivaacompa-
fiado de un recuento de reticulocitos normal o disminuido (anemia arrege-
nerativa). El nimero de leucocitos y/o de plaquetas no suele hallarse
alterado, aunque puede darse algtin caso con intensa granulopenia y/o pla-
quetopenia, que puede confundir el diagndstico inicial.

* Pruebas bioquimicas en suero u orina: el caricter ineficaz de la eritropo-

pesls gitafévie Greendlisaigmimathgalop Kistism pagilal), obssovansacignds
la concentracion de bilirrubina no conjugada (indirecta o libre) y de la des-
hidrogenasa lactica sérica (DHL). El déficit de cobalamina, pero también
el de folatos, se acompafia de un aumento caracteristico de lahomocisteina
(HCY) plasmatica y también urinaria, cuya sensibilidad para detectar dis-
minuciones subclinicas de folatos y cobalamina es superior a la cuantifica-
cion de las vitaminas en plasma o suero. En individuos adultos y de edad
avanzada el aumento de HCY secundario al déficit de folato o cobalamina
favorece la trombofilia y, por tanto, constituye un factor de riesgo cardio-
vascular, facilitando la aparicion de trastornos tromboembdlicos.

Es importante recordar que pueden existir estados mixtos de deficiencia de hie-
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170, Vitamina Bj, y/o acido f6lico, pudiendo causar anemia normocitica normo-
cromica.

Anemia de enfermedad crdénica

La anemia puede ser moderada o intensa (Hb de 7 a 11 g/dL), y muchas veces es
asintomatica, por lo que en principio no requiere tratamiento.
Eldiagndsticoseapoyaconunhierroséricodisminuido,ferritinanormaloau-
mentada, capacidad total de saturacion de la transferrina normal y un indice de
saturacion de la transferrina normal o solo ligeramente disminuida.
No debe olvidarse que la anemia inflamatoria suele ir acompafiada de un au-
mento plasmatico de las proteinas reactantes de fase aguda (PCR, amiloide-A,

hihsinogenganeriopiahincotiapteglohinechipecionesssicampleme péalafor
lo que la correcta valoracion de las pruebas del metabolismo del hierro es aqui
especialmente importante. Una de ellas es la concentracion de ferritina en plas-
ma. Un paciente afectado de enfermedad inflamatoriay ferritinemia inferior a 30
ug/L (38 nmol/L)tiene ferropenia asociada, mientras que sila ferritinemia es su-
perior a 200 ug/L (256 nmol/L) puede descartarse la ferropenia.

TRATAMIENTO

Anemia ferropénica

Lomasimportanteeneltratamientodelaanemiaferropénicaeseliminarlacausa

erdbepsadad ardeion ad histragiopirhyeisauinar adengbesfon dédadawy aumen-

El tratamiento m4s simple, seguroy de menor costo sonlassales ferrosas (sul-
fato, fumarato o gluconato). La que més destaca y es més recomendada es el sul-
fato ferroso.

Lospreparados de sulfato ferroso anhidro contienen30 mgde hierroelemental
cada 100 mg, y se suministran en comprimidos de 200 mg. En consecuencia, un
comprimido de sulfato ferroso anhidro suele contener 60 mg de hierroelemental.
Una dosis diariade preparado debe aportar entre 100 y 200 mg de hierro elemen-
tal, lo que significa que deben prescribirse entre dos y tres tabletas de sulfato fe-
rroso, distribuidas a lo largo del diay administradas siempre antes de los alimen-
tos. La respuesta favorable a este tratamiento se pone de manifiesto por un
aumento del nimero de reticulocitos, que empieza hacia el cuarto dia de iniciar
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el tratamiento y persiste durante unos 12 dias. Simultdneamente se observa un
aumento progresivo de la hemoglobina (aproximadamente 0.15 g/dL por dia)
hastaquesealcanzanlosvaloresnormalesalas4al(Osemanasdeiniciareltrata-
miento.Unavezrestauradoelnivelnormaldehemoglobinaensangredebeconti-
nuarse la administracion de dosis algo menores del preparado de hierro durante
otros tres a seis meses, con el objeto de asegurar la restitucion completa de los
dep0sitos.

Lospreparados basados en gluconato y fumarato ferrosos sonigualmente ati-
les, aunque en el caso del gluconato, que posee 37 g de hierro elemental, deben
prescribirse cinco tabletas diarias en lugar de tres. En 10 a 20% de los pacientes
se presentan eventos adversos, principalmente gastrointestinales, como disten-
si6n abdominal, constipacion y/odiarrea. Ante esto se debe intentar disminuir la
dosis a dos veces al dia o incluso una vez al dia. Con estas dosis la respuesta es

avids M papelRRSAseguraunamejortoleranciayseevitanlamayoriadelosaban-

Hay que tomar en cuenta que laabsorcién de hierro via oral enelintestino del
adulto mayor puede ser pobre, debido a gastritis atrofica y al uso concurrente de
inhibidores de labomba de protones. Asimismo, las multiples comorbilidades y
la polifarmacia pueden ser responsables de la baja absorcion.

El mayor cambio identificado en la fisiologia gastrointestinal que afecta la
biodisponibilidad de nutrientes en el adulto mayor es la gastritis atr6fica. Porello
hay quien recomienda una prueba de absorcion de hierro via oral, para detectar
estos pacientes. En esta pruebaunnivel sérico de hierro en ayunas es comparado
con unsegundo nivel sérico de hierro obtenido tres horas después delaingestion
deunatableta de 325 mgde sulfato ferroso (65 mgde hierro elemental). Unincre-
mentoenelhierroséricodealmenos100 pg/dLindicaquelaabsorciondehierro
es adecuada.

Administracion de hierro por via parenteral

La administracion de hierro en esta presentacion sélo debe prescribirse cuando
fracasa o no es recomendable la via oral, porello sus indicaciones son limitadas,
y las presentaciones disponibles en cada pais son diferentes.

Hierro-dextrano: la forma comercial es de ampolletas de 50 mg/mL de hierro
elemental. Puede utilizarse por via intramuscular o endovenosa. Para calcular la
cantidad de hierro total que se debe administrar puede utilizarse la siguiente for-
mula:

Hierro a inyectar (mg) = Hb (g/dL) x peso corporal (kg) x 3

Ademés, suelen ahadirse de 500 a 800 mg al resultado de esta formula, para crear
un deposito de hierro.
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Hierro-sacarato: se administra por viaendovenosadiluido consuerofisiol6gi-
co, una ampolleta en 100 mL para administrar en 15 minutos, 200 mLen 30 min,
etc. No debe usarse por via intramuscular, ni en la forma de perfusion de dosis
total.

Eventos secundarios: en cuanto a los eventos locales, la administracion intra-
muscular produce dolor, pigmentacion de la piel e incluso adenitis regional. La
administracion endovenosa puede provocar efectos locales como dolor, flebitis
otromboflebitis,reaccionessistémicasdegravedadintermediaenformadehipo-
tension, cefalea, urticaria, nduseas y reacciones anafilactoides. Por Gltimo, otras
reacciones puedenser graves, en formade choque anafilactico, o retardadas, dan-
do lugar a una forma de enfermedad del suero, con fiebre, artralgias, adenitis re-
gionales, leucocitosis, etc.

Las reacciones adversas se presentan en 26% de los pacientes; de ellos,en 5%

SO FSAdAIE £ ShO 7ERTaNE S @ NRYGH-46 2FaPd SHEF NSRRI PROMRGI-

lar, las reacciones anafilacticas son muy raras.

Anemia megaloblastica

Existen un conjunto de normas que deben seguirse:

1. No administrar nunca acido félico hasta demostrar el tipo de déficit vitami-
nico implicado. En caso de déficit de cobalamina la administracion de fo-
lato puede ser muy perjudicial, ya que puede agravar la neuropatia.

. La cobalamina debe administrarse siempre por via parenteral.

. La homocisteinemia aislada debe ser tratada siempre, incluso en caso de
que no exista anemia ni macrocitosis.

W N

4. tieprayiiesapdeden ddbepljunansa trdtaeoenidechon talani earosos dafi-
tivo realizdndose un control cada seis meses o cada afo.

5. El tratamiento debe persistir hasta la desaparicion de las manifestaciones
clinicasobiologicasdeldéficit. Encasodequeexistaunacausaqueobligue
aimplantarun tratamiento sustitutivo debenrealizarse controles periédicos
mas frecuentes.

Déficit de cobalamina

Existen preparados comerciales de cobalamina que contienen cianocobalamina
o hidroxicobalamina. La administracion debe realizarse por via parenteral, me-
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diante una primera dosis de 1 mg intramuscular cada semana, durante cuatro a
seis semanas, y en caso necesario una dosis de mantenimiento de 1 mg cada tres
meses.

La hemoglobina se normaliza a las cuatro a seis semanas de iniciar €l trata-
miento.

Si existe neuropatia debe seguirse su evolucion y mantener el tratamiento se-
manal (o dos veces a la semana) hasta que mejore el cuadro neurolégico (puede
prolongarse seis meses 0 un afno).

Déficit de folatos

Laadministracion terapéutica de acido folicose realiza generalmente porviaoral

9%@%@%%%%&%%%& desaparecenlas manifestaciones clinicas

Anemia de enfermedad cronica

Eltratamiento de la anemia de enfermedad crénica frecuentemente no es necesa-
rio si el paciente es asintomético. Sin embargo, la anemia puede ser grave, y en-
tonceslacalidad de vida puede mejorar de maneraimportante conel tratamiento.
Lo més importante es identificar y corregir algtin factor que esté contribuyendo
a la anemia (p. €j., deficiencia de hierro, deficiencia de eritropoyetina).
Aunque el apoyo transfusional es la manera mas rapida para mejorar esta ane-
mia, numerosos estudios han mostrado respuestas a la eritropoyetina. Se puede
iniciarconunadosisde20 000a40 000UlIcadasemana,subcutinea.Siseobser-
va adecuada respuesta a la eritropoyetina se puede disminuir la dosis para lograr

fiks@nzar una cifra de hemoglobina que permita mantener al paciente asintomé-

¢ QUE HAY DE NUEVO?

En los dos tltimos afios han surgido nuevos compuestos de hierro intravenoso
para el tratamiento de la anemia por deficiencia de hierro. Dos de ellos estan ac-
tualmente aprobados para el uso en Europa: carboximaltosa férrica y hierro iso-
maltésido, y uno en EUA: ferumoxitol.

Enlosestudiosiniciales estos tres compuestos tienenun mejor perfilde seguri-
dad comparados con las preparaciones intravenosas tradicionales, particular-



108 ELABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 12)

mente porque se pueden administrar més rapido y en dosis mayores que sus pre-
decesores.

En México contamos con carboximaltosa férrica (Renegy®), en &mpulas de
500 mg/10 mL. La carboximaltosa férrica es un complejo estable no dextrano,
tiene muy bajo potencial inmunogénico y, por lo tanto, no confiere un riesgo alto
de reaccidn anafiléctica. Sus propiedades permiten la administracion de grandes
dosis (15 mg/kg; maximo 1 000 mg/infusién) en una tinica y rapida sesion (infu-
sién de 15 minutos) sin requerir una dosis de prueba.

REFERENCIAS

1. Bach V, Schruckmayer G, Sam I et al.: Prevalence and possible causes of anemia in the
elderly: a cross-sectional analysis of a large European university hospital cohort. Clin In-
tery Aging 2014;9:1187--1196. . .

2. Friedrisch J, Cancado R: Intravenous ferriccarboxymaltosafor thetreatment of iron defi-
ciency anemia. Rev Bras Hematol Hemoter 2015;37(6):400-405.

3. Halawi R, Moukhadder H, Taher A: Anemia in the elderly: a consequence of aging? Ex-
pert Rev Hematol 2017;10(4):327-335.

4. http://ensanut.insp.mx/doctos/ENSANUT2012_Nutricion.pdf.

Lichtman MA, Beutler E, Kipps TJ et al.: Williams hematology. 7* ed. McGraw--Hill,

2006.

Rohrig G: Anemia in the frail, elderly patient. Clin Interv Aging 2016;11:319--326.

Roy CN: Anemia in frailty. Clin Geriatr Med 2011;27(1):67--78.

8. Sans Sabrafen J, Besses RC, Vives CJL: Hematologia clinica. 5 ed. Cap. 5. Elsevier,
2006:107--110.

9. Sian Tay H, Soiza R: Systematic review and meta-analysis: what is the evidence for oral
ironsupplementationintreatinganaemiainelderlypeople? Drugs Aging 2015;32:149--158.

10. Silay K, Akinci S, Yalcini A et al.: The status of iron absorption in older patients with iron

deficiency anemia. Eur Rev Med Pharmacol Sci 2015;19:3142-3145.

11. StauderR,TheinSL: Anemiainthe elderly: clinical implications and new therapeutic con-

cepts. Haematologica 2014;99(7):1127--1130.

12. Won% CW: Vitamin B'? deficiency in the elderly: is it worth screening? Hong Kong Med
J 2015;21(2):155--164.

e

N



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacion es und elito.

©

13

Deprivacion auditiva
en el adulto mayor

Christian Navarro Gerrard

INTRODUCCION

Entre los sindromes de deprivacion sensorial en el adulto mayor el primero en
aparecer, y el més prevalente durante el envejecimiento, es la afeccion en la fun-
cion auditiva.

Desde el inicio de la tetragésima década de vida comienza una sutil y progre-
sivadegeneraciondeloidointernoqueconelpasodelosanosconllevaaundete-
riorofrancoenlaaudicion.Elimpactodeestapatologiarecaedirectamentesobre
lacalidad de vida eneladultomayor, predominantemente afectalas esferas biol6-
gica, social, psicologica y, mas importante, la independencia del paciente geria-
trico.

DEFINICION

Ladeprivacién auditiva en el adulto mayor se define como la pérdida progresiva
de la capacidad de escuchar.

La presbiacusia (del griego presbys, viejo, y akousis, escuchar) es una enfer-
medad neurosensorial que se define como una pérdida auditiva relacionada con
laedad cuya caracteristica definitoria es la pérdida progresiva y simétrica de fre-
cuencias altas.

109
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EPIDEMIOLOGIA

La deprivacion sensorial auditiva es el sindrome neurodegenerativo més preva-
lente en lospacientesmayores de 65 afios de edad. Segiin estadisticas mexicanas,
cerca de 25% de las personas de 65 a 74 afios y hasta 50% de los mayores de 75
afios sufren algtn tipo de pérdida de audicion en el pais.

FISIOPATOGENIA

Cuando se aborda la deprivacion sensorial auditiva y sus causas es sumamente
dificil separarlosdiversos factores etiopatogénicos, ya sean ambientales o gené-
ticos. Es complejo diferenciar las secuelas neuroauditivas puramente de la edad
de las secuelas generadas por el acimulo de lesiones auditivas a lo largo de una
vida.

CLASIFICACION

La manera mas comun de clasificar la deprivacion auditiva es dividirla en con-
ductivay sensorial. Ladeprivacion auditiva conductiva se caracteriza porla inha-
bilidaddelpasodelasondasvibratoriasdelsonidodesdeelmedioambientehasta
eloidointerno. Las etiologias descritas pueden ser las que se describen en el cua-
dro 13--1.

Cuadro 13--1. Deprivacion auditiva de conduccion

Infecciosas Otitis extema y/o media pueden llegar a generar un acimulo de detritos y hay
inflamacién del conducto, cominmente visto en pacientes que practican
natacién, que son especialmente propensos a colonizacién e infecciones
recurrentes

Traumaticas Dependen totalmente de la cinética del trauma y la severidad de la estenosis

Tumoraciones El tumor maligno mas comun del conducto auditivo externo es el carcinoma de
células escamosas, seguido en prevalencia por el carcinoma de células
basales y el melanoma, que pueden ocluir el canal auditivo

Exostosis Lesiones 6seas benignas dentro del conducto auditivo secundarias a exposi-
ciones repetidas a agua fria, que también pueden ocluir el conducto

Colesteatoma Tumoracién de epitelio escamoso estratificado que puede llegar a ser erosiva

Otoesclerosis  Sobrecrecimiento dseo del estribo volviéndolo disfuncional hasta llegar a una
pérdida auditiva maxima de 60 dB
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Cuadro 13--2. Deprivacion auditiva neurosensorial

Presbiacusia Es la causa mas prevalente de deprivacion auditiva en el adulto mayor.
Como se habia comentado previamente, se clasifica entre las altera-
ciones sensoriales. Su caracteristica mas importante es la pérdida de
capacidad de escuchar tonos de alta frecuencia

Infecciones En su mayoria cocleitis viral o cocleitis por meningitis, que es suma-
mente destructiva del oido interno
Enfermedad de Caracterizada por episodios de vértigo que duran horas, asociados a
Méniere sensacion de plenitud ética, tinnitus y deprivacién neurosensorial que

por lo general se recupera en 12 a 24 horas; los ataques recurrentes
puede llevar a una lesién auditiva permanente

Exposicion al ruido El mecanismo mediante el cual la expaosicion al ruido constante lleva a
lesién es por dafno mecanico y sobreestimulacion con sobrecarga
metabodlica con radicales libres, que danan las células cocleares

Tumores En sumayoria son benignos, como osteomas y enfermedad de Paget;
el mas comun de todos es el neuroma del acustico; sin embargo, la
gaeuclﬁgérpo mas comun es unilateral, y la clinica incluye vértigo y des-

Diabetes mellitus Predispone a otitis extema necrosante y ademas a vasculopatia coclear

Ototoxicos Antibidticos (aminoglucésidos, tetraciclinas, eritromicina), quimioterapia
(cisplatino y bleomicina) y metales pesados

Desoérdenes neurol6- Enfermedad vascular cerebral, malformaciones de Arnold—Chiariy

gicos esclerosis multiple

La deprivacidn auditiva sensorial se caracteriza por la inhabilidad de trasfor-
mar el sonido en una sefal neuronal a la que se le pueda dar sentido. La mayoria
delosdesdrdenes sensoriales son poralteraciones en el oido interno y norelacio-
nados con el nervio craneal vestibulococlear. Existen multiples causas de la de-
privacion auditiva sensorial, como las que se describen en el cuadro 13-2.

Clasificacion
La deprivacion auditiva se clasifica en central y periférica. A su vez, la depriva-
cion auditiva periférica se subdivide en:

e Deprivacion auditiva sensorial. Es definida como degeneracion primaria
delas células ciliadas de labase del 6rgano de Corti. Enlaclinica se refleja
como la incapacidad de escuchar los tonos de alta frecuencia.

* Deprivacion auditiva neuronal. Implica la pérdida de neuronas auditivas
aferentes mientras que la estructura coclear permanece intacta. Clinica-
mente se expresa como la pérdida en la discriminacion de palabras.

e Deprivacion auditiva estrial o metabdlica. Es la degeneracion de la stria
vascularis conllevando aladisminucion de la potencial endococlear. Clini-
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camente se muestra como una disminucion en la audicion en todas las fre-
cuencias.

e Deprivacion auditiva coclear conductiva ocasionada por rigidez de la
membrana basilar. Clinicamente en el audiograma hay una reduccién de
50dBentodaslasfrecuenciassindegeneraciondelasestructurascocleares.

* Deprivacion auditiva mixta. Hasta 25% de todos los casos de discapaci-
dad auditiva relacionada con la edad son mixtos.

Por otro lado, la deprivacion auditiva central se subdivide en:

e Deprivacion auditiva de efectos centrales inducidos por cambios peri-
féricos: se describe secundaria a la disminucidn de los estimulos auditivos
externos, hay una neurodegeneracion dentro del nicleo coclear

* Rerpvagion audithes R RRIslads o RYRISS RIS SO SARRIOS B85

cambios en Alzheimer.
Clinica

LaAsociacionMédicaAmericanaylaAcademiaAmericanadeOtorrinolaringo-
logia-Cirugia de Cabezay Cuellodescriben el déficit auditivo como unapérdida
de 25 dB en frecuencias auditivas de entre 500 y 3 000 Hz. Clinicamente esto
equivale a que una conversacion normal sea percibida como un susurro y que un
susurro no sea escuchado por el paciente.

En el inicio de la patologia se pierde la capacidad de escuchar las frecuencias
mas altas; sin embargo, por 1o general pasa desapercibido por el paciente, ya que
estas frecuencias no son relevantes para nuestra comunicacion. Conforme pro-
gresa la degeneracion auditiva se va perdiendo la habilidad de discriminar entre

s drakabras guenticneacles spriRtdadb Bitbdiante Hstad rearscidad worera ¢

laboral del paciente.

Lasfrecuencias altas también son importantes para la discriminacion auditiva
en la presencia de ruido de fondo. Uno de los primeros signos en aparecer y ser
notadosporelpacienteesel“efectodefiesta”,enelqueelpacientenopuedeper-
cibir apropiadamente una conversacion cuando hay ruido de fondo.

Al interrogatorio el paciente tipicamente se queja de una hipoacusia bilateral,
simétricay de comienzo insidioso. Puede llegara describir que inicialmente tuvo
dificultades para escuchar sonidos agudos, como timbres de teléfonos o péjaros.
A la exploracion fisica del paciente con deprivacion auditiva en la prueba de
Rinne y Weber no hay diferenciacion entre la conduccion 6sea y la aérea, inter-
pretandose esto como una hipoacusia sensorial.
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El tinnitus puede ser un problema importante conforme progresa la pérdida
auditiva, tipicamente se describe bilateral y difuso. Sies unilateral se recomienda
evaluar una posible etiologia unilateral.

Elmareoseasociaaunapérdidaconsiderabledelafuncionvestibular,ypuede
contribuir a las caidas en los pacientes ancianos.

DIAGNOSTICO

En el abordaje de la hipoacusia es importante mantener un orden diagndstico ini-
ciando por el oido externo, pasando al oido medio y finalizando con el oido in-
terno.

Posterioralainspeccion y palpacion del oido externo, una pruebadiagndstica
de primera eleccion esencial es la exploracion fisica con otoscopio. Con esta
pruebasepuedenevaluarydescartarpatologiasdeloidomedioquepuedenllegar
a afectar la audicion en estos pacientes. Es notoria la alta prevalencia de tapones
de cerumen que ocasionan un déficit auditivo en pacientes de la tercera edad. La
timpanometria y el reflejo actistico también sontiles para explorar laintegridad
del oido medio.

Posterior a investigar el oido externo y medio se hace el analisis del oido inter-
no; para ello se realiza una audiometria, misma que brinda informacién acerca
de los umbrales acisticos de las diversas frecuencias.

La prueba diagnostica para la deprivacion auditiva es la audiometria tonal y
verbal, enlaque debe mostrarse una curva que desciende gradual y bilateralmen-
te en las frecuencias agudas con conservacion de las graves.

Se recomienda realizar una prueba de tamizaje en los pacientes en los que se
sospecha clinicamente de deprivacién auditiva. Laprueba del susurro esuna ex-
celente prueba de tamizaje. El examinador se coloca detrds del paciente y le pide
querepitatres nimeros, tapa el oido contralateral del paciente y, después de espi-
rar completamente y desde unos 60 cm de la oreja, le susurra tres numeros que
el paciente debe repetir. Si el paciente no puede repetir 50% de los ndmeros en
dos ocasiones se considera prueba no superada. Cuando alguna de estas pruebas
espositivaserecomiendaenviaralsiguienteniveldeatencionparaevaluarlapér-
dida auditiva.

TRATAMIENTO

El sistema auditivo, controlado a nivel de sistema nervioso central, muestra sor-
prendente plasticidad. Se han estudiado especificamente los implantes audiol6-
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gicosycomosuestimulacioneléctricapuedellegararevertiralgunosdeloscam-
bios degenerativos neuronales.

El manejo inicial para la deprivacion auditiva es la prevencion de los factores
deriesgoambientales. Se recomienda a los pacientes evitar medicamentos ototo-
xicos, dejar de fumar, realizar ejercicio regularmente y mantener una dieta salu-
dable,que ademdasde atenuar la progresion de ladegeneracion auditiva contribu-
ye a la salud en general.

Otras terapias propuestas para prevencion de la degeneracion auditiva, como
laterapia con antioxidantes y las restricciones enla dieta, entre otras, no han sido
concluyentes. Un estudio con suplementacion diaria con 4cido félico concluy6
que la audicion de las frecuencias bajas mejoro levemente en algunos pacientes;
sin embargo, no se demostraron cambios en las frecuencias altas. También se ha
estudiado el consumo de alcohol y sus efectos sobre la audicion. Se haconcluido

gurisl enymRdarsdeeiconel i aresirdesanmaiar andicitn Fad o pasiniss
moderado o excesivo de alcohol es contraproducente para la salud, con una ma-
yor tendencia a una pérdida de los tonos altos més acelerada.
Unavezinstaladaladeficiencia auditiva el tratamiento médicoes ineficaz. En
estoscasossedebenhacermodificacionesenelambientepsicosocialyelentorno
delpaciente.Alsostenerunaconversacionserecomiendamirardefrentealaper-
sona con pérdida de audicion para que pueda ver la cara cuando se le hable, pu-
diendo apoyarse con lectura de labios y expresiones faciales. Se recomienda ha-
blar lentamente y con buena pronunciacion, apagarradio o television durante las
conversaciones, hablarlevemente masfuerte delonormal sin gritar y reformular
las afirmaciones con oraciones mas cortas y sencillas.
Laterapiadeeleccionparaladeprivacidonauditivaeslarehabilitacionauditiva
ylasprotesisauditivas.Estosaparatosamplificanlasenalhacialacéclea;sinem-
bargo, dependen de las células sensoriales residuales para su funcién. Un incon-

unaapeidacibas st 86 dupvanigiimenteuiaent Ot SpY6tdsibaupitiicay Selon
visto que mas de la mitad de los pacientes geriatricos que se pudieran beneficiar
de lasmismas nunca las han probado pordiversas cuestiones culturales y estéticas.

En casode que la deficiencia auditiva excediera la capacidad correctiva de las
proétesis auditivas la opcion de tratamiento seria el implante coclear. El implante
coclear estimula directamente el nervio auditoriosinutilizar la cclea, porlo que
tiene altas tasas de éxito en estos pacientes. Lasindicaciones de colocacion delos
implantes sonla pérdida auditivabilateralen 50% o pobre reconocimiento de pa-
labras queincapacitenlasactividades delindividuo. Muchosde lospacientesque
se someten al implante terminan pudiendo tener una conversaciontelefonica; sin
embargo, persiste la inhabilidad de diferenciar conversaciones en contextos no
familiares y de disfrutar de ciertas piezas musicales.
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En caso de otoesclerosis se recomiendan prétesis auditivas o cirugia para re-
emplazar el hueso del estribo con una protesis. En algunos centros en Francia se
haoptado por el tratamiento con fluoruro de sodio oral; sin embargo, existe poca
evidencia que apoye su uso y puede generar muchos eventos adversos, en espe-
cial gastrointestinales.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

EnunarevisidnsistematicadeCochranequeincluyécincoestudiosclinicoscon-
trolados con 825 pacientes se evalud la utilidad de los auxiliares auditivos como
primera intervencion en la pérdida de audicion de moderadaa severa. La eviden-
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Deprivacion visual
en el adulto mayor

Octavio Luis Gonzalez Hagen, Ana Alejandra Mena Garza

INTRODUCCION

Ladeprivacionsensorialenelancianopuedeimpactargravementeensufuncion,
sucognicionysuestadoanimico.Porestoesindispensablehacerprevencionpri-
mariay asegurar quetodos nuestros pacientes serevisen periddicamente 10sojos.
La deteccion temprana de muchas de las patologias oftalmoldgicas comunes en
lapoblacidn geridtrica puede evitar que éstas progresen, se compliquen y acaben
en ceguera.

A continuacién se exponen los problemas oftalmolégicos més frecuentes y
con mas impacto en el bienestar de los adultos mayores.

PRESBICIA
Definicion

Lapresbiciaes un deterioro progresivo de la capacidad de acomodacion del cris-
talino para enfocar objetos cercanos, relacionada con la edad.

Epidemiologia

Su prevalencia continda incrementando. Se estima que habra 2 100 millones de
personas con presbicia en el mundo para el ano 2020.
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Elritmo delapérdida dela capacidad de acomodaci6n ocurre con muy peque-
flas variaciones interindividuales, porlo cual 1a edad de aparicion de la presbicia
debeconsiderarseunodelosbiomarcadoresmasfiablesdelaedadhumana.Apa-
receentrelos42ylos48anosdeedadenpersonasquevivenenEuropay América
del Norte, y mas temprano en personas que viven cerca del ecuador, entre los 35
y los 40 afos de edad.

Fisiopatologia

La teoria de acomodacion de Helmholtz es el mecanismo de accion propuesto
aceptadoméasampliamente.Estdbasadaenlaasunciondequeelcambiodeforma
del lente es debido a la alteracion del didmetro del musculo ciliado. Durante la

zeamlades el mitisvlog hadaorasiant e disiemy Brdodstensdén dnlantibias
zonular le permite al lente obtener una forma més esférica, lo cual conlleva a un
incremento en la refraccion.

Factores de riesgo

El principal factor de riesgo asociado a presbicia es la edad, especificamente el
inicio de la cuarta década de la vida. La Asociacion Americana de Optometria
marca como factores de riesgo los items mencionados en el cuadro 14-1.

Serealizd unestudio en Alemaniaen el que se compararon individuos norma-
lesconpersonaldeaviacion,enloscualesseencontroqueeracomunlaaparicion
de presbicia a edades tempranas. Se identificaron como factores de riesgo para
presbicia de aparicion temprana la hipermetropia y la acomodacion de amplitud
baja a los 20 afos de edad.

Clasificacion de la presbicia

Se presenta en el cuadro 14--2.

Cuadro clinico

Su aparicion es gradual al alcanzar una amplitud de acomodacion de alrededor
de3.5dioptrias,yseutilizaparaverbiendecercamisdelamitaddesuacomoda-
cion enreserva;lapersona comienzaa experimentarfatigay periodosintermiten-
tes de vision borrosa.
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Cuadro 14--1. Factores de riesgo para desarrollo de presbicia
de acuerdo a la Asociacion Americana de Optometria

Factores de riesgo Descripcion
Edad Aparicion alrededor de los 40 arfos de edad
Hipermetropia Presentan una demanda adicional de acomodacién
Ocupacion Especificamente en necesidad de tareas cercanas
Sexo Aparicion mas temprana en mujeres

Enfermedades sistémicas Diabetes mellitus (cristalino, errores refractivos); esclerosis multiple
(inervacién danada); eventos cardiovasculares (inervacién de la
acomodacion danada); insuficiencia vascular; miastenia gravis;
anemia; gripes; sarampién

Medicinas y drogas Acomodacion disminuida debido al uso presciito o no de medica-
mentos (alcohol, clorpromacina, hidroclorotiazida, ansioliticos,
antidepresivos, antipsicéticos, antiespasmaddicos, antihistamini-
cos, diuréticos)

Factores iatrogénicos Fotocoagulacién con laser, cirugia intraocular

Factores geograficos Zonas geograficas con temperaturas elevadas, mas alta exposi-
cién a la radiacion ultravioleta

Otros Desnutricion

Los sintomas incluyen:

* Vision borrosa de cerca.
* Astenopia (fatiga ocular).
e C(Cefalea.

Es comin alejar los objetos para poder verlos mejor.

Diagnéstico
Para evaluar a un paciente con sospecha de presbicia se debe realizar:

1. Historia clinica completa.
2. Examen oftalmoldgico:
e Examen de agudeza visual.
* Pruebasderefraccion(retinoscopia,queratometria,refraccionsubjetiva,
monturas de prueba).
¢ Vision binocular y de acomodacion.
* Valoracion de salud ocular y sistémica.
3. Pruebas suplementarias:
* Retinoscopia de acercamiento.
* Prueba de distancia intermedia.



120 EIABC de los sindromes geridtricos 2019

(Capitulo 14)

Cuadro 14--2. Clasificacion de la presbicia

Tipo de
paciente

Descripcion

Etiologia

Signos, sintomas
y complicaciones

Presbicia
incipiente

Presbicia
funcional

Presbicia
absoluta

Presbicia
prematura

Presbicia
nocturna

Paciente con adecuada agude-
za visual durante la exami-
nacién pero que requiere
esforzarse para leer letras
pequenas.

También es conocida como
presbicia limitrofe, presbicia
inicial o prepresbicia

El paciente refiere problemas
de visiéon que concuerdan
con hallazgps,clinicos .

La extensmn%% la demanda vi-
sual en relacion con la am-

plitud y acomodacién son un
factor critico en las dificulta-
des visuales del paciente

La edad de aparicion de los
sintomas varia de acuerdo

al entorno, los requerimien-
tos laborales, la nutricién y
el estado de salud

Ocurre cuando la presbicia fun-
cional progresa hasta no ha-
ber virtualmente capacidad
de acomodacién

La capacidad de acomodacion
se vuelve insuficiente en pa-
cientes a menor edad de la
esperada

Disminucién en la capacidad
de acomodacion en condi-
ciones con pobre ilumina-
cion

Cambios en la
elasticidad de
la capsula'y
los lentes

Cambios en ge-

neral del tama-
no y la forma
de los lentes

Disminucién con-
tinua y gradual
48 l2.amplid
cion

Visién borrosa e
incapacidad de
ver detalles fi-
nos a una dis-
tancia normal

Presbicia funcio-
nal

Entorno, estado
nutricional, re-
lacionado con
enfermedades,
uso de medici-
nas/drogas

Midriasis

Disminucién de la
profundidad vi-
sual

Esfuerzo para leer letras
pequenas

Inicio gradual de la disminu-
cién en la capacidad de
acomodacion

Pueden llegar a aparecer
uno o mas de los sinto-
mas listados en la sec-
cién de presbicia funcio-
nal de manera ocasional

Retraso al enfocar de cerca
o lejos

Mole§tia ocular, cefalea o
astenopia

Estrabismo

Cansancio o mareo al leer
de cerca

Necesidad de distancia pa-
ra trabajar

Necesidad de luz brillante

para leer

Diplopia

Disminucién de la amplitud
de acomodacion

Incremento de exoforia y
disminucién de la ver-
gencia fusional

Exacerbacioén de los mis-
mos signos y sintomas

Ausencia de capacidad de
acomodacion

Sin tratamiento es muy pro-
bable un déficit visual im-
portante

Los mismos signos y sinto-
mas encontrados en la
presbicia funcional con
un desarrollo antes de
los 40 anos de edad

Disminucién en la agudeza
visual y acomodacion en
condiciones con pobre
iluminacion
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Tratamiento

La presbicia es un proceso irreversible; su manejo apropiado depende de su tipo
y las necesidades especificas de cada paciente. Es posible la correccidn 6ptica
con gafas monofocales, bifocales o progresivas, lentes de contacto o tratamiento
quirdrgico.

¢ Qué hay de nuevo?

Existen variadas técnicas quirtrgicas para la correccion de la presbicia atn en
etapas experimentales.

El PresbiLASIK fue introducido en 1966, y desde entonces se ha ido perfec-
cionando. Actualmente existen tres modalidades para ese procedimiento.

1. Transicién de perfil multifocal.
2. PresbiLLASIK central.
3. PresbiLASIK periférico.

Se realiz6 una revision en PUBMED donde se encontr6 una diferencia notable
enelbeneficiodelatécnicadePresbiLASIKcentralencomparacidénconlasotras
técnicas. Esta técnica puede realizarse en pacientes tanto con miopia como con
hipermetropia debido a la minima cantidad de tejido que se remueve. Una de las
limitantes principales de latécnica es la falta de evidencia que larespalde, yaque
no existen reportes de seguimiento por mas de un afio. La tendencia actual es la
combinacion de diferentes técnicas de correccion de la presbicia.

RETINOPATIA DIABETICA

Introduccion

La retinopatia diabética es una de las principales causas de pérdida de la vision
a nivel mundial, siendo la principal causa de pérdida de la agudeza visual en pa-
cientesentre 25y 74 anosde edad. Lapérdida delavision por retinopatia diabéti-
ca es secundaria a edema macular, hemorragia microvascular, desprendimiento
de retina y/o glaucoma neovascular.

Definicién

La retinopatia diabética (RD) es una microangiopatia progresiva caracterizada
porlesionesy oclusion de vasosretinales pequefios en personas con diabetes me-
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llitus. Las alteraciones patoldgicas mas tempranas son el engrosamiento de la
membrana basal endotelial capilar y la alteracion del endotelio retinal. Estos
cambios producen filtracién de liquidos y de lipidos, 1o cual se asocia a isquemia
retinal, que lleva a la aparicion de neovasos, sangrado intraocular y desprendi-
miento de retina.

Epidemiologia

Segtn el estudio de retinopatia diabética de Wisconsin, la prevalencia de retino-
patia incrementa progresivamente en pacientes diabéticos. La retinopatia diabé-
tica comenzo a aparecer en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 de tres a cinco
afios después de sudiagnéstico;despuésde 15 afios de enfermedad practicamente

SoslosmasientcatiaRanA s Riad o b PR RGeS 5 SPEBRE IR H O A S AT,
gunos padecian ya de retinopatia al momento de su diagndstico.

Fisiopatologia

El desarrollo clinico de la retinopatia diabética es complejo y multifactorial,
dandose dos cambios principales dentro de la vasculatura de la retina: una per-
meabilidad anormal y oclusion vascular con isquemia y una neovascularizacion
subsecuente.

La retina es uno de los 6rganos mas metabolicamente activos en el cuerpo, y
esparticularmente susceptible a laisquemia. Los pericitos de laretinay las célu-
las delamicrovasculatura endotelial sonlos primeros en perderse en etapas tem-
pranas de la diabetes.

en Elftgigsamicrslelabipiometitaneiadalsdsiipastioto 2ot e niane

y microaneurismas, los cuales crean un exudado, uno de los signos iniciales de
la retinopatia diabética.

Factores de riesgo

Laprevalenciadelaretinopatiadiabéticaincrementaconladuraciondeladiabe-
tes. Otros factores deriesgoincluyen enun grado menor el control deladiabetes,
el tipo de diabetes (se ha observado un incremento de incidencia en DM1) y co-
morbilidades como hipertension, tabaquismo, nefropatia, dislipidemia y emba-
razo.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizaciéon es und lito.

Deprivacion visual en el adulto mayor 123

Clasificacion

La retinopatia diabética se divide en dos grandes rubros: proliferativa y no pro-
liferativa, segtin la presencia o ausencia de neovasculatura anormal proveniente
delaretina. Laretinopatia puede subdividirse posteriormente de acuerdo a su se-
veridad, clasificacion ttil para la eleccion del tratamiento; sin embargo, es nece-
sario individualizar cada caso para preservar la vision del paciente.

Cuadro clinico

Lagran mayoria delospacientes que desarrollan retinopatia diabéticano presen-
tan sintomas hasta etapas muy avanzadas de laenfermedad. Debido a que el pro-
greso delaenfermedad puede ser rapidoy laterapia puede ser benéficatanto para

Bodismintaezde el S nas Spmece’ ebRraslissR dalerafermedathasima

la deteccion oportuna de la patologia retiniana.
La sintomatologia es distinta dependiendo del tipo de retinopatia.

Diagnéstico

Aunque laexploracion del fondo de ojo es suficiente para el diagndstico de reti-
nopatia diabética, la fotografia de retina es el estandar de oro para el diagnostico
y laclasificacion de gravedad de laretinopatia diabética, microvasculatura intra-
rretiniana anormal, asi como dilatacion capilar.

Entre los hallazgos patologicos podemos encontrar proliferacion intraluminal
de células, proliferacion de células endotelialesde lasvenas de laretina con mar-
cados cambios en el calibre y formacién de caminos tortuosos. En casos avanza-
dos la isquemia severa resulta en una neoformacion vascular.

Diagnéstico diferencial

El curso natural de la retinopatia diabética est4 bien descrito y, si bien sus sinto-
mas suelentener uniniciotardio, resulta ser bastante obvio al contar con un diag-
noéstico previo de diabetes. En caso de no contar con €l se debe hacer descarte de
patologias tales como hipertension ocular o glaucoma, debido a la similar sinto-
matologia que presentan.

Tratamiento

Eltratamiento esindividualizado a cada paciente y al tipo de retinopatia que pre-
sente. En el cuadro 14-3 se muestra el manejo de los pacientes con retinopatia.
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Cuadro 14--3. Tratamiento de la retinopatia diabética

Nivel de retinopatia Edema macular Sin edema macular Seguimiento de
(EM) acuerdo al EM
No proliferativa leve Anti VEGF No requiere tratamiento 1-3 meses
Fotocoagulacion focal 1--2 meses
No proliferativa mode- Anti VEGF No requiere tratamiento 1-3 meses
rada Fotocoagulacion focal 6--12 meses
No proliferativa Anti VEGF Considerar fotocoagula- 1--3 meses
severa Fotocoagulacion focal cién panretinal 2--3 meses
(considerar panreti-
nal)
No proliferativa muy  Anti VEGF Considerar fotocoagula- 1--3 meses
severa Fotocoagulacién focal cién panretinal 2--3 meses
(considerar panreti-
nal)
Proliferativa temprana Potb¥&(ghlacion focal Fotiegagulacion panre- --8 meses
y panretinal
Proliferativa severa Fotocoagulacion focal, panretinal, vitrectomia 1--3 meses

con laser y anti VEGF

VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular.

¢ Qué hay de nuevo?

Serealizd un estudio en Ontario en 2016 buscando larelacion entre la educacion
del autocontrol para el manejo adecuado en pacientes diabéticos y la incidencia
deretinopatiaenadultosmayores.Seevidencidunincrementeenelusodeestati-
nas en 70.6% en pacientes que asistieron a los programas de educacion. En este
estudio se evidenciO que es necesaria la educacion del paciente para llegar a un
adecuado control y cambios en el estilo de vida, los cuales son suficientes para

evitarlas complicaciones de esta enfermedad, como laretinopatia diabética, y de
esta manera mejorar la calidad de vida en el adulto mayor.

CATARATA

Introduccion

La catarata es la principal causa de ceguera en el mundo. Una catarata es la opa-
cidaddellentedelojo,lacualpuedecausarcegueraparcialototalenelindividuo.
Lapalabraderivadellatin catarractes, quesignificacascada;alosojosdesnudos
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del observador la opacidad blanquecina de una catarata avanzada, vista a través
de la pupila, semeja el agua turbulenta de una cascada o catarata.

Definiciéon

La catarata es una condicion en la cual el cristalino deja de ser completamente
trasldcido. Existen tres tipos principales de cataratas relacionadas con la edad, y
ocurren en tres zonas anatoOmicas distintas: la catarata nuclear, la catarata cortical
y la catarata posterior subcapsular. La catarata nuclear involucra el nicleo del
lente, la cortical a la corteza y la catarata posterior subcapsular a la zona anterior
de la capsula posterior del lente.

Ceguera se define como la incapacidad de contar tus dedos a tres metros de

distancia, lo cual se traduce en una tabla de Snellen a una calificacién de 10/200.
Epidemiologia

Seestimaquehayaproximadamente30millonesdepersonasciegasenelmundo,
50% de ellas debido a cataratas. El patron y la tasa de trastornos que causan ce-
guera dependeran de factores nutricionales e infecciosos, asi como del acceso a
recursos terapéuticos.

Fisiopatologia

El cristalino se localiza en un ambiente bajo en oxigeno por falta de aporte san-
guineo, y el epitelio y las fibras utilizan energia principalmente de la glucdlisis,
usando la glucosa del humor acuoso. En general, el cristalino es objeto de estrés

At ARCI BRI WS A b RGAeales PR e i APRPATAR TEOERSs
tipos de catarata son producidos por déficit de glucagén. El glucagén protege
contralaformacion de cataratas al prevenir la concentracion de proteinas de alto
peso molecular, responsables de la opacificacion del cristalino, al mantener el
transporte y la permeabilidad del mismo y detoxificar per6xido de hidrogeno y
otros radicales libres. Otro antioxidante que protege contrael estrés oxidativo es
el 4cido ascorbico, el cual es transportado de la sangre al humor acuoso en altas
concentraciones. El acido ascdrbico reacciona con los radicales libres y protege
al cristalino del dafio oxidativo. La catalasa también puede proteger al cristalino
contra el dafio oxidativo por perdxido de hidrogeno y transferrina en el humor
acuoso, al unirse con hierro y proteger al cristalino de radicales libres generados
por el mismo.
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Factores de riesgo

Factores de riesgo asociados al desarrollo de catarata:

Edad.

Tabaquismo.

Consumo de alcohol.

Exposicion al sol.

Escasos recursos.

Estilo de vida deplorable, incluyendo desnutricion y sedentarismo.
Sindrome metabdlico.

Diabetes mellitus.

Uso de corticosteroides sistémicos o dosis alta de corticosteroides inhala-
dos.

Uso de estatinas (atin en discusion).

La mayoria de estos factores de riesgo son factores que favorecen la formacién
de toxinas o antioxidantes. Otros factores asociados al desarrollo de catarata in-
cluyen traumatismos, uveitis, escleritis y radiacion intraocular por tumoracion,
entre otros.

Clasificacion

Las cataratas se pueden clasificar seglin:

1. Etiologia:

2.

a. Alteraciones del desarrollo en las que se afecta el crecimiento de las fi-
bras lenticulares, con disminucién progresiva de la transparencia del
cristalino. El factor hereditario es dominante.

b. Adapiridas, £nbsdes@isod SRR b spdidat das i ocsla-

plicadas de miopia, procesos sistémicos como la distrofia muscular y la
diabetes.
La localizacion de la opacidad:
o (Cataratas subcapsulares:
a. Anterior, si esta por debajo de la capsula del cristalino.
b. Siestdlocalizada frente a la capsula posterior y tiene migracion epite-
lial del cristalino.
* (Catarata nuclear:
a. Localizada en el nacleo del cristalino. Se asocia a miopia, la cual re-
sulta por el incremento del indice de refraccion de la porcidn nuclear
del cristalino.
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e (Catarata cortical:

a. Se manifiesta poropacidad en la corteza periférica del cristalino, dan-
do lugar a las lesiones “en rayos de bicicleta”.
3. Segtn el grado de madurez:

a. Catarata inmadura: la opacidad es dispersa, y existen zonas con alta
transparencia.

b. Catarata en evolucion: la formacion de la opacidad es inicial, pero no
compromete la totalidad del cristalino.

c. Catarata hipermadura: producida por deshidratacion del cristalino,
forméandose arrugas en la cdpsula anterior y contrayendo la opacidad.

d. Catarata morganiana: secundaria al cuadro antes mencionado con
hundimiento de la corteza por licuefaccion de la misma.

Cuadro clinico

El principal sintoma que presentan las cataratas es la disminucion progresiva de
laagudeza visual, con vision borrosa y diplopia. El cuadro no depende del grado
de opacificacion del cristalino sino de la zona donde se localiza la opacidad. La
catarata de la region subcapsular posterior, por ejemplo, produce mayor pérdida
visual, aunque el resto del cristalino esté transparente, asociandose a presbicia;
las cataratas del nuicleo del cristalino, en cambio, se asocian a lesiones miopicas.
Las opacificaciones centrales limitan mas la agudeza visual, a diferencia de las
localizadas en la periferia del cristalino. Como dato inicial se pueden encontrar
escotomas en la porcion periférica del campo visual. El grado de iluminacion
puede ayudar a diferenciar la localizacion de la opacidad, empeorando la vision
con iluminacidn en la catarata nuclear, mientras que en las cataratas corticales
disminuyelavisionconmenos luz. Laagudeza visual disminuyesinmejorar con
lentes correctivos. El grado de extension se puede determinar observando la opa-

cidad en el polo anterior del ojo.

Diagnéstico

El diagnostico se hace con una adecuada exploracion fisica oftalmologica: agu-
deza visual, campos visuales, fondo de ojo. Se utiliza una lampara de hendidura
para observar el cristalino.

Tratamiento

Cuando la catarata no ha logrado un estado evolutivo de madurez la correccion
seintenta con lentes correctivos de los defectos de refraccién por la opacidad del
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cristalino. El tratamiento depende del cuadro de origen, debiendo resolverse pri-
mero las patologias que pudieran estar opacificando el cristalino. El tratamiento
quirtrgico es ambulatorio conanestesialocal, retirandoel cristalino, que es susti-
tuido por un lente intraocular.

¢ Qué hay de nuevo?

Se sabe queenlos pacientes diabéticos hay mayor riesgo de complicaciones des-
pués de realizar una facoemulsificacion con colocacion de lente intraocular,
como el desarrollo de edema macular o empeorar el mismo si existia previa-
mente. Debido a estas complicaciones, en agosto de 2017 se publico un articulo
enelqueseimplantadexametasonaintravitrea, siendoel implante biodegradable
CRSIAORC M aan ARt das'sR d5 S GRams S o A1 TR 5 RISy
con implante de lente intraocular e implante de dexametasona es efectiva para
cambios morfolégicos y visuales en pacientes con cataratas y edema macular por
diabetes después de tres meses de haber sido operados.

GLAUCOMA

Introduccion

El glaucoma es una enfermedad caracterizada por pérdida irreversible de la vi-
sion. Puede serasintomatico hasta un estadio avanzado, porlo que el diagnéstico
generalmente es tardio. Es una neuropatia Optica caracterizada por la degenera-

cion de las células ganglionares de la retina y cambios en el nervio 6ptico.
Definicién

ElglaucomaesunaenfermedadcaracterizadaporlaelevaciondelapresiOnintra-
ocular (IOP).

Epidemiologia

El glaucoma afecta a mas de 70 millones de personas en el mundo, siendo 10%
de ellas ciegas de ambos ojos. Es la segunda causa de ceguera en el mundo. El
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glaucoma de angulo abierto es el mas comtin en poblacion europea y africana,
mientrasqueelglaucomadedngulocerradoesméscominenpacientesdeascen-
dencia asiética.

Fisiopatologia

* Glaucoma de dngulo abierto: no se conoce exactamente la fisiopatologia
del glaucoma de angulo abierto, pero se puede relacionar con aumento en
la presion intraocular en la cdmara posterior por aumento en la produccion
de humor acuoso o disminucion en su excrecion.

¢ Glaucoma de angulo cerrado: el estrechamiento o la obstruccion del an-
gulo de la cdmara anterior provoca que haya un drenaje inadecuado de hu-
B S B e G S B T A TR RS
se como o0jo rojo doloroso y teniendo que ser tratado en las primeras 24 ho-
ras para prevenir la ceguera permanente.

Factores de riesgo

Elglaucomade dnguloabierto primario se relacionacon antecedentes familiares,
razanegra, edad avanzada, hipertension, diabetes, miopia, enfermedades cardio-
vasculares e hipotiroidismo.

El glaucoma de dngulo cerrado primario se relaciona con antecedentes fami-
liares, edad avanzada, sexo femenino, hipermetropia, medicamentos y poblacién
asiética.

Clasificacion

Cuadro 14--4. Clasificacion del glaucoma

Angulo abierto  Es el tipo mas comtn
Caracterizado por pérdida de la vision periférica progresiva seguida de la
pérdida de la vision central
Angulo cerrado Es el responsable de mayor pérdida de la vision
Caracterizado por un estrechamiento y obstruccion del angulo de la camara
anterior
Primario Pacientes con predisposicidon anatdmica, sin causa secundaria aparente
Secundario Restlta de otras patologias 6pticas predisponentes
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Cuadro clinico

Glaucoma de angulo abierto

Generalmente se encuentracomo hallazgo enlaexploracion oftalmoldgica de ru-
tina. Laspresionesintraoculares elevadas generalmente no causandolor, ojorojo
ni sintomas visuales. La pérdida de vision central generalmente es por pérdida
de células ganglionares y dafio del nervio 6ptico. La pérdida de vision esirrever-
sible.

Glaucoma de angulo cerrado

Cuando el aumento de la IOP es rapido se presenta disminucion en la agudeza

visual, cefalea, dolor severo en el 0jo, 0jo rojo, edema corneal, midriasis, pupila

z

pocoreactivaalaluz, nauseay vomito. Cuando el aumento de [aIOP es progresi-
vo 0 no alcanza niveles muy elevados el paciente puede cursar asintomatico.

Diagnéstico

El glaucoma de d4ngulo abierto se diagnostica observando en el fondo de ojo una
excavacion del nervio optico, evaluando el campo visual y por medio de latono-
metria tipo Schiotz.

El glaucoma de 4ngulo cerrado se evaltia explorando la agudeza visual, la
reactividad de pupilas, realizando unatonometria tipo Schiotz, observando la ca-
mara anterior con ldmpara de hendidura y con una gonioscopia.

Tratamiento
Glaucoma de angulo abierto

Farmacoldgico:
1. Topicos:

a. Incrementando excrecion de humor acuoso:
* Prostaglandinas.
* Agonistas alfaadrenérgicos.
e Agonistas colinérgicos.

b. Disminuyendo la produccion del humor acuoso:
* Agonistas alfaadrenérgicos.
* Betabloqueadores.
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* Inhibidores de la anhidrasa carbdnica.
2. Sistémicos:
a. Disminuyendo la produccion del humor acuoso.
Inhibidores de la anhidrasa carbonica.
3. Terapia con laser: trabeculoplastia: incrementa la excrecion del humor
acuoso.
4. Tratamiento quirirgico:
a. Creando una banda de filtracion para permitir la salida del humor
acuoso del ojo. Seguimiento: cada seis meses minimo.

Glaucoma de angulo cerrado

Primarioagudo:siempredebeserreferidoaunoftalmologoparadareltratamien-
to adecuado. En caso de no estar disponible en menos de una hora se debe admi-
nistrar de manera topica, con un minuto entre cada dos medicamentos:

e Maleato de timolol a 0.5% més
e Apraclonidina a 1% maés
e Pilocarpina a 2%.

Generalmente también se administran medicamentos sistémicos para bajar la
presion intraocular:

e Acetazolamida.
e Manitol.

e Glicerol.

¢ Isosorbide.

La IOP debe ser medida tras 30 a 60 minutos de haber administrado los medica-
mentos.

e Tratamiento quirdrgico agudo: una vez que haya cedido el ataque el trata-
miento de eleccion es:
e Lairidotomia periférica con laser y, si no es efectiva,
e La iridotomia periférica abierta.
* Tratamiento crénico:
¢ Iridotomia periféricacon laser, sinoresuelve laHIO; crear una banda de
filtracion para permitir la salida de humor acuoso.

¢ Qué hay de nuevo?

La ciclofotocoagulacién por micropulsos transesclerotica es efectiva para dismi-
nuir la IOP y disminuir la necesidad de dar tratamiento antihipertensivo topico.
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Los pacientes con potencial visual limitado o de alto riesgo para cirugia pueden
ser tratados con este tipo de terapia.

Se ha demostrado que la facoemulsificacion realizada por incision temporal
o superior no afectala presion intraocular, lamorfologia de labanda o 1a funcién
después de un afio de seguimiento en pacientes con trabeculectomia. Ademas, se
puede realizar cirugia de catarata de manera segura en pacientes con bandas de
filtracion funcionante.

Aunque la cirugia de filtracion del glaucoma no mejora por si sola la calidad
devidadelospacientesenrelacidnalavision,hubomejoriasignificativadespués
de que se les realiz6 una cirugia de filtracion para glaucoma en combinacién con
cirugia de catarata.

DEGENERACION MACULAR RELACIONADA CON LA EDAD

Introduccion

La degeneracion macular relacionada con la edad (DMRE) es una enfermedad
caracterizada por pérdida de la vision central.

Definicion

La DMRE es una enfermedad que afecta la mécula a través de una serie de cam-
biosneurodegenerativos multifactoriales quellevan a unapérdida irreversible de
la vision central.

Epidemiologia

LaDMRE eslaprimera causa de ceguera irreversible en los paises industrializa-
dos. Afecta aproximadamente a 8.7% de la poblacion de edad avanzada en todo
el mundo (> 55 afos), especialmente en los paises desarrollados. Se espera que
elnimerodecasosdeDMREaumenteal 96millonespara2020ya288millones
para el ano 2040.

Seestimaque 30% delapoblacion de 70 afiosde edad tienen alguna forma de
DMRE,86%sonsecasy14%sonformashimedas.Esimportantetenerencuenta
queentre 10y 20% delas DMRE atréficas evolucionan hacia formas exudativo-
hemorragicasenunplazodecincoanos.YaquesehaestablecidolaDMREavan-
zada en un o0jo, hay un riesgo mayor de 40% para que se presente en cinco afnos
en el otro ojo.
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Fisiopatologia

Laretinatieneunambientericoenoxigenoyestiexpuestaalaluz,locualgenera
condiciones ideales para formar radicales libres. La retina envejecida tiene ate-
nuadossussistemasantioxidantes,loquehacequesegeneredafiooxidativo,ma-
nifestindose como exudados duros en la periferia, engrosamiento de la membra-
na de Bruch y adelgazamiento de la coriocapilaris.

Laalteraciénenelepiteliopigmentarioproducidaporlaedaddalugaraaltera-
ciones metabodlicas, las cuales inducen que se acumule lipofuscina en las células
pigmentarias retinianas. Cuandounacélulapigmentaria muere es fagocitada por
una célula pigmentaria vecina. Al irse perdiendo células las otras aumentan de
tamafo y ocupan los huecos restantes para mantener la superficie de la barrera
hematorretiniana. Al no poder expandirse mas las células se produce la atrofia.
De forma progresiva apareceran drusas, las cuales son dep9sitos de material ex-
tracelular que'se sitdan entre la membrana basal de las células pigmentarias reti-
nianas y la zona colagena interna de la membrana de Bruch; pueden ser duras o
blandas. Las drusas duras son acumulaciones nodulares de material hialino en la
parte externa de lamembranabasal del epitelio pigmentado de laretina. Las dru-
sasblandassonconsideradasagrupacionesdedrusasduras.Tambiénexistendru-
sasblandas indistintas, que son desprendimientos localizados del epitelioretinia-
no y pueden agruparse para formar un desprendimiento retinal drusenoide. Las
drusas provocan alteraciones en el epitelio pigmentario de la retina, dando lugar
aun proceso deinflamaciony activacion del sistema inmunitario. Laneovascula-
rizacion coroidea nace debajo del epitelio pigmentario de la retina o lo traspasa
a través de desgarros de la membrana de Bruch.

En la DMRE exudativa los neovasos pueden dar lugar a una membrana neo-
vascular localizada entre la membrana de Bruch y el epitelio pigmentario de la
retina, o entre el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial.

Factores de riesgo
Aparte de la edad, entre los factores de riesgo se encuentran el sexo femenino,

raza caucasica, tabaquismo, factores nutricionales y déficit de antioxidantes en
ladieta, nivel socioecondmico bajo, hipermetropfa, iris de color azul y obesidad.

Cuadro clinico

Ladegeneracion macular relacionada conla edad es generalmente asintomética.
Los pacientes con DMRE atréfica pueden presentarse con pérdida de la vision
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Cuadro 14--5. Clasificacion de la degeneracion macular relacionada con la edad

Denominacién Criterios

DMRE atréfica o seca Atrofia limitada del epitelio pigmentario refiniano con vasos
coroideos visibles.

DMRE neovascular o himeda Desprendimiento seroso o hemorragico del epitelio pigmenta-
rio retiniano y/o la membrana neovascular subretiniana y/o
cicatriz fibrosa perirretinal.

DMRE: degeneraciéon macular relacionada con la edad.

gradualunilateralobilateral. LospacientesconDMREexudativapuedenpresen-
tar distorsion visual o pérdida de la vision central por hemorragia subretiniana
o acumulacién de liquido, generalmente unilateral aunque la enfermedad se pre-

denitealeshanambitattrpdididdsdodsis aidédineaméstes) plamob in o oM R Fo€xnir

escotomas.

Diagnéstico

El diagndstico se realiza a través de la identificacion fotografica en la retina de
depdsitos de lipidos, drusas, productos metabodlicos bajo el epitelio pigmentado
de la retina, neovasos coroidales o dreas de atrofia. Se puede utilizar también la
tomografia Optica coherente (OCT), el fondo autofluorescente (FAF), imagenes
infrarrojas, angiografia con fluoresceina (FA) o con indocianina verde (ICG).

Tratamiento

LaDMREatr6ficanotieneuntratamientoespecifico.Sinembargo,serecomien-
dadejar de fumar, asi como laingesta de antioxidantes, vitaminas A y C, betaca-
rotenos, zinc y terapia con léser. Se debe hacer un seguimiento en estos pacientes
cada seis meses.

Laterapia efectiva para DMRE exudativaes coninyeccidnintravitrea de inhi-
bidores de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) como ranibizumab
y bevacizumab, terapia fotodindmica y suplementos de zinc y betacarotenos, vi-
taminas C y E. El seguimiento debera ser mensual para evitar recidivas.

¢ Qué hay de nuevo?

Enmayode2017sepublicéunarticulodondeseobservarondiferentesmetaboli-
tosen el plasmade pacientes condegeneracion macular y pacientes control utili-
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zando espectrofotometria de masa. Se incluyeron 90 pacientes con DMRE y 30
controles. Concluyeron que los pacientes con DMRE tienen alteracion metabo-
lica medidaen plasma, siendo los mas significativos los glicerofosfolipidos, que
se encontraron alterados en distintos niveles en las diferentes etapas de la enfer-
medad. Esto es de mucha importancia debido a que pueden ser marcadores para
el tratamiento.
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Lesiones por presion

Adriana M. Orozco Rios

INTRODUCCION

Las lesiones por presion son un problema grave y frecuente en personas de edad
avanzada, representando una de las principales complicaciones de la inmovili-
dad. Su manejo adecuado constituye un indicador de calidad asistencial.

DEFINICION

En abril de 2016 el Panel Nacional de Prevencién de Ulceras por Presién
(NPUAP) cambi6 el término tlcera por presion por lesiones por presion, redefi-

iendo e] concepto clasificacion. Una lesion por presion es un dano logaliza-
Hoenlaplelye tg]1d}(’)ll)?andsosugyacente,generallljnegteenunaprommenmz%sea
o relacionado con un dispositivo médico u otro. La lesion se puede presentar en
una piel intacta o como una tlcera abierta, y puede ser dolorosa.

EPIDEMIOLOGIA

Laincidenciay la prevalencia de las lesiones por presion varian dependiendo de
suubicacion. Seestimaque de 3 a 11% delos pacientes que se hospitalizan desa-

137
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rrollan una lesion, y cerca de 70% de estas lesiones se producen en las primeras
dos semanas de hospitalizacion. En las residencias la incidencia es de cerca de
9.5% en el primer mes de estancia y hasta de 20% a los dos afnos. Los pacientes
conlesiones porpresion tienenunamortalidad hospitalariade 23 a 27%. Aproxi-
madamente 95% de las lesiones son evitables.

FISIOPATOLOGIA

Existen cuatro factores implicados en la patogénesis de las lesiones por presion:
presion, cizallamiento, friccion y humedad.

® Presion; ¢s la fuerza ejercida por unidad de superficie perpendicular a la
piel. La hiperemia ocuire cuando la presion se aplica a un area durante 30

minomenosyseresuelveantesdeunahora.Laisquemiasedesarrollades-
pués de 2 a 6 h de presion continua, y pueden necesitarse de 3 a 6 h o més
para resolverse. La necrosis se desarrolla después de seis horas y la lesion
en dos semanas 0 menos después de la necrosis.

* Cizallamiento: se ejerce cuando una persona se sienta, o cuando la cabeza
de la cama se eleva y la persona se desliza.

* Friccion: esunafuerzatangencialqueactiaparalelamentealapiel,produ-
ciendo roces por movimiento o arrastre.

* Humedad: la piel himeda puede producir maceracion y dafio epidérmico,
ademas de tener impacto sobre las fuerzas de friccion.

FACTORES DE RIESGO

e Factores intrinsecos:
e Inmovilidad.
* Alteraciones respiratorias.
¢ Insuficiencia vascular.
e Sepsis.
e Inmunosupresion.
e Desnutricion.
e Alteraciones del estado de consciente.
e Déficit motor.
e Factores extrinsecos:
e Humedad.
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Figura 15--1. Clasificacién de las Ulceras. Grados 1, 2, 3y 4.

Lociones con alcohol.
Superficie de apoyo.
Presencia de sondas.
Arrugas en la ropa.
Falta de higiene.

CLASIFICACION (FIGURA 15-1)

La NPUAP cambi0 la clasificacion de nimeros romanos a naumeros ordinarios

(cuadro 15-1).

Cuadro 15--1.

Estadio

Caracteristicas

A ON =

Eritema que no palidece, en piel intacta

Pérdida parcial de la piel con dermis expuesta

Pérdida total de la piel. Lesiones socavadas extendidas a la fascia profunda
Con involucro a musculo, hueso o ambos
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Figura 15--2. Localizaciones mas frecuentes de las Ulceras por presion.

DIAGNOSTICO

Existen escalas para valorar elriesgo de desarrollar unalesion por presion; entre
las mas utilizadas estin la escala de Braden, con una sensibilidad de 83 a 100%
yunaespecificidadde64a77%,ylaescaladeNorton,lacualtieneunasensibili-
dad de 73 a 92% y una especificidad de 61 a 94%.

Lainspecciondelapiel deberealizarse con mayor cuidado enlas areas deries-
go (sacro, tuberosidadesisquidticas, maleolos,calcaneo y regioén occipital) (figu-
ra 15-2). Al detectarse la presencia de una lesion se deben realizar valoraciones
de la lesion de manera periddica, anotar la localizacion, el estadio, el area y la
profundidad. Los signos de alerta relacionados con el empeoramiento de una le-

SIORPIPISHN SOB AHIRING AS] praidaden adeanagadephitisstide 43 hesiQAys
de infeccionlocal hay queintensificarla limpieza, efectuar desbridamientoy ha-
cer un cultivo.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

* Inspeccionar la piel diariamente, principalmente los sitios de presion.

* No realizar masaje en la piel que cubre las prominencias 6seas.

e Mantener la piel limpia y seca, evitando la friccion.

* Llevaracabolalimpiezayeldesbridamientodemaneracorrectaparamini-
mizar el riesgo de infeccion.
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e Aplicar cremas o aceites hidratantes.

* Realizar cambios posturales cada dos horas.

e Utilizar cojines y/o cufas de espuma para eliminar la presion sobre los tro-
canteres, los tobillos y los talones.

e Usodecamadeaire fluidizado, la cual hace que el paciente flote, reducien-
do la presion sobre las prominencias dseas.

» Realizar ejercicios de movilizacién pasiva de las articulaciones.

* No utilizar flotadores y/o cojines en forma de dona.

* Buen soporte nutricional, ya que favorece la cicatrizacion, evita su apari-
cién y disminuye la frecuencia de infecciones.

e Mantener un buen aporte hidrico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

* No utilizar antisépticos locales para reducir el nivel de bacterias de la he-
rida, como yodopovidona, solucion de hipoclorito de sodio, per6xido de hi-
drégeno y acido acético.

* No usar antibidticos topicos para reducir el nivel de bacterias por el riesgo
de producir resistencias y sensibilizaciones.

e La sulfadiazina argéntica en crema a 1% es bactericida y fingica.

¢ Utilizar suero fisiologico como producto de eleccion para lalimpieza delas
lesiones.

* Los antibidticos sistémicos no son necesarios en las lesiones por presion si
hay exclusivamente signos clinicos de infeccion local.

* A los pacientes que presentan celulitis, osteomielitis o bacteremia hay que
tratarlos con antibioticos sistémicos de forma empirica, cubriendo los gér-
menes mas frecuentes, como Staphylococcus aureus, bacilos entéricos

. %ﬁaa‘é%%%%}ﬁ%ﬁtgeﬁ%}%%ég ae%{(a)%(zisfcado cuando exista urgencia, como
en caso de celulitisavanzada o sepsis, incremento del dolor, incremento del
exudado o fetidez.

* No hay evidencia cientifica para decidir qué apdsitos usar; elegirlos segin
ladisponibilidad de recursos, el estadio y lamorfologiadelalesiony sihay
o no infeccion.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Cochranerealiz6 la primera de multiples revisiones sistematicas para determinar
cudles de los distintos apositos utilizados en las tilceras por presion son mejores.
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Cuadro 15--2. Apositos y recomendacion de uso

Estadios1y 2

Estadios3y 4

Fase de granulacion
y/o epitelizacion

Lamina de poliuretano
Espuma de poliuretano
Hidrocoloide extrafino
Tejido desvitalizado

Lecho de herida seco

Con exudado minimo o mo-
derado

Exudado abundante

Profundas, con cavidades
y/otunelizaciones

Con mal olor

Exudado hemorragico
Lesiones infectadas
De acido hialurénico
Con carga i6nica

De colageno

De silicona

Hidrogel combinado con alginato, espu-
ma de poliuretano

Hidrogel combinado con un apésito se-
cundario

Espuma de poliuretano

Espuma de poliuretano con silicona

Hidrogel

Hidrocoloide

Alginato

Hidrofibra de hidrocoloide

ﬁch?giat?ocompuesto
Hidrogel

Hidrofibra de hidrocoloides
Gel de metronidazol
Apdsito de carbdn activado

Alginato calcico + espuma de poliuretano
Abordaje de lainfeccidn

En esta revision sistemética se analizo la eficacia de los apdsitos de espuma. La
evidencia no fue suficiente para apoyar el uso de apdsitos de espumaen lugar de
losotrosapdsitosofrecidosenelmercado.Esimportantesopesarlaevidenciaan-

tes de prescribir de un apdsito sobre otro para el manejo las tilceras por presion.
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Alteraciones de la deglucién

Nadia Monserrat Munioz Campos

INTRODUCCION

Ladeglucionesun proceso sensitivomotor complejo que coordinala contraccion
y larelajacionbilateral delos misculosdelaboca, lalengua, lafaringe y el es6fa-
go mediante el cual los alimentos transitan en su camino al estdmago.

Raravezesinvestigada sistematicamente, y puede dar lugar a complicaciones
como reduccidn de la eficacia de la deglucién, desnutricion y/o deshidratacion
y disminucién de la deglucidn con aspiracion.

DEFINICION

Sedefinedisfagiacomoladificultadparatragarodeglutirloselementosliquidos
y/o sélidos por afectacion de una o més fases de la deglucion.

Puede presentarse en la preparacion oral del bolo o en el desplazamiento del
alimento desde la boca hasta el estomago.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de disfagia entre los ancianos es extremadamente alta. Afecta a
entre 30 y 40% de las personas mayores de 65 afios de edad. Es mayor en las en-
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) Viscosidad
Factores que

modificanla I ) Temperatura
deglucion

Figura 16--1. Factores que alteran la deglucion.

fermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer (hasta 84 %),
eventocerebrovascular(30%)yenfermedaddeParkinson(de52a82%).Sepue-

de encontrar en 13% de los pacientes hospitalizados, 14% en UCI, de 65 a 80%
en cuidados a largo plazo y 30% de pacientes institucionalizados.

FISIOPATOLOGIA Y CAMBIOS
RELACIONADOS CON EL ENVEJECIMIENTO

En el cuadro 16-1 se mencionan las fases de la deglucion y las alteraciones rela-
cionadas con el envejecimiento.

CLASIFICACION

La disfagia puede clasificarse segiin la etapa afectada:

® Oral preparatoria; se caracteriza por la dificultad para tomar alimentos
pogelptlg)l‘glar un bolo. p p y

e Faseoral: ladificultad se presenta en controlar el bolo alimenticio y lograr
la propulsion del mismo (estancamiento vallecular).

* Fasefaringea: ladificultad estd enlograrel vaciamiento faringeo (estanca-
miento en senos piriformes).

» Faseesofagica: se caracterizaporla disminucion del peristaltismo esofagi-
co. Es posible tener mas de una etapa deglutoria afectada.

CUADRO CLINICO

* Paciente que presenta tos y/o ahogos durante o después de las comidas.
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Cuadro 16--1. Fases de la deglucion y alteraciones relacionadas

Fase Fisiologia normal Alteraciones por envejecimiento
Oral Preparatoria Pérdida de piezas dentarias
Masticacién Desajuste de la protesis
Formacion del bolo Atrofia de los musculos de la masti-
Transito cacion
Boloenlabasedelalengua Disminuye la produccién de saliva

Propulsion contra el paladar duro
Reflejo deglutorio
Estimulacién de los pilares

Orofaringea Elevacion del paladar blando Disminuye el tono muscular, lo que
El masculo constrictor superior evita la puede alterar el aclaramiento fa-
regurgitacion ringeo
Peristalsis faringea hacia la hipofaringe Mayor propensidn al desarrollo de
Cierre de las cuerdas vocales diverticulos
La laringe se mueve hacia delante y Epiglotis mas lenta y pequena
hacia arriba Alargamiento del tiempo de apnea

La epiglotis cae sobre la apertura laringea
Apertura del esfinter cricofaringeo

Esofagica Peristalismo hacia la region esofagica Disminuye la amplitud de las con-
Relajacion del esfinter esofagico inferior tracciones esofégicas

¢ Cambios en la tonalidad de la voz luego de la deglucién de alimentos.
e Arcadas.

* Regurgitacion nasal.

* Incapacidad de mantener los labios juntos.

e Reducido control de la lengua.

e Dolor al tragar (odinofagia).

* Dificultad en la masticacion.

. Bailggg%agiﬁnclﬂtg& S}%%flaf) 191%111)[8%1%? g aTlnr;[liinl?() dentro de la boca.
* Pérdida de peso por etiologia desconocida.

* Aumento de secreciones traqueobronquiales.
* Neumonia de repeticion.

DIAGNOSTICO

La evaluacion clinica de los trastornos de la deglucion se divide en dos etapas
principales.Laprimeraetapaeslahistoriacompletaconelpacientey/ocuidador,
ylasegundaetapaeselexamendelastresfasesdeladeglucion:preparatoria,oral
y faringea.
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Cuadro 16--2.
Estrategia exploratoria Maniobra Deteccion

Fase preparatoria

Oral

Faringea

Estudio videofluoroscé-

pico de la deglucién

Evaluaciéon endoscépica
de la deglucion con
fibra 6ptica

Manometria faringoeso-
fagica

Evalla las deficiencias, habili-
dades neurosensoriales y
discapacidades en el aga-
rre, al transportar los ali-
mentos a la boca, al poner-
los en la boca, sensibilidad
olfatoria, visual y auditiva,
tronco, cabeza y postura

Produccién de saliva y condi-
ci6n bucodental

Reflejo de la deglucion

Exploracién dinamica que eva-
lba la seguridad y la eficacia
de la deglucién, caracteriza
sus alteraciones

Deteccion de la aspiracién y la
gravedad de los residuos

Cambios de presion en la fa-
ringe durante el paso del
bolo

Deteccion de disfagia con distintas
viscosidades

Deteccién de disfagia con distintas
viscosidades: liquidos, semiliqui-
dos, semisélidos, sélidos

Emisién sonora y la observacion
de paladar blando y pared pos-

contracciones musculares (esti-
mulacién tactil)

Ayuda a seleccionar estrategias te-
rapéuticas

terior en reposo, dul'antezas_

Visualizacion directa de la faringe y
la laringe, de estructuras y su
funcién antes y después de la
deglucion

Tres consistencias (liquido delga-
do, liquido grueso y solido)

Cuando la videofluoroscopia mues-
tra una apertura deteriorada del
esfinter esofagico superior

TRATAMIENTO

Se deberealizar un manejo multidisciplinario e interdisciplinario paraindividua-
lizar el manejo de cada paciente.

El objetivo de la rehabilitacion de la disfagia orofaringea es lograr una deglu-
cion seguray eficaz, intentando recuperar la funcion perdida o bien implementar
un nuevo mecanismo que reemplace al anterior y permita una alimentacion oral

segura.

Las estrategias de tratamiento pueden ser agrupadas dentro de dos categorias
que se aplican simultaneamente:

e Técnicas propias de tratamiento:
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e Praxias neuromusculares.
* Maniobras deglutorias.
e Técnicas de tratamiento compensatorias:
e Técnicas de incremento sensorial.
e Alimentacion terapéutica.
e Cambios posturales.
e Técnicas propias del tratamiento:
* Praxias neuromusculares.

El objetivo de la reeducacion muscular es mejorar las sinergias musculares que
intervienen en las diferentes etapas deglutorias, en su coordinacién y sincronis-
mo.Estandirigidasaaumentarlamotilidadylatonicidaddelasestructurasinter-
vinientes

Se utili erc1C1os im?jl OIS ge las dlfe entes estructuras orofad: zi eg la-
bios, meji as ngua, velo e aladar, muscu o0s masticatorios, piso 0

suprahlo1deosymusculodecomple]0contractll)endlferentesmodalldades.actl-

vo--asistida, activa y resistida.
Serealizanelongacionesmanualesintraoralesdelosdiferentesgruposmuscu-

lares, tales como musculos linguales, buccinadores y orbiculares de los labios.

PRAXIAS NEUROMUSCULARES

Se presentan en el cuadro 16--3.

MANIOBRAS DEGLUTORIAS

Existen maniobras para reducir la disfagia durante la alimentacion del paciente;
son realizadas bajo controles posturales (cuadro 16-4).

Los efectos de estas maniobras deben observarse y medirse mediante video-
fluoroscopia para mantener su objetividad.

Técnicas compensatorias de tratamiento

Técnicas de incremento sensorial

Estas estrategias proporcionan un estimulo sensorial previo al intento de deglu-
cion y alertan al sistema nervioso central, disminuyen el umbral a nivel de los
centros deglutorios.
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Cuadro 16--3.

Maniobra Como se hace En quiénes usar

Succién con labios sellados utilizando
el movimiento vertical de la lengua,
facilitando de esta forma el reflejo
disparador deglutorio. Esto permite
el transito posterior de la saliva

Estabilizacién anterior de la lengua;
se imposibilita el peristaltismo oro-
faringeo, lo que produce mayor
contractilidad faringea por inhibi-
cion de la catapulsion lingual

Se le pide al paciente que eleve la ca-
beza en posicién supina sin levan-
tar los hombros. El componente

Ejercicios de succion-de-
glucion

Pacientes con poco con-
trol de las secreciones
orales

Maniobra de Masako Disminucion de la con-

traccién de la faringe

Restaurar la alimentacion
via oral en pacientes
con trastornos degluto-

Ejercicios de fortaleci-
miento suprahioideos
(ejercicios de Shaker)

isométrico consta de mantener la
cabeza elevada 60 seg y 60 seg de
reposo entre repeticiones. Luego
se realizan 30 repeticiones conse-
cutivas con una velocidad constan-
te sin un periodo de reposo (com-
ponente isocinético)

Se repite la serie tres veces por dia
durante seis semanas

rios debido a disfun-
cion del esfinter esofa-

gico superior

Cuadro 16--4. Maniobras deglutorias

Maniobra Como se hace Consecuencia
Deglucién Inspirar, mantenga el aire (apnea), = Aumenta el cierre laringeo y su coordina-
suprag|6ti- que trague y tosa en espiracion cién espiracién-deglucion, cierra las
ca cuerdas vocales antes y durante la de-
glucion
Deglucién Inspirar, mantener el aire, una nue- Aumenta el cierre forzado glético, el cual
Sipeliy  BiDSRUsrionpllndaconnos  bassHiaiosarinoides hackadelanie
tos deglucién. También aumenta la retrac-
cion de la base de la lengua
Deglucién Realizar una deglucién mientras el  Aumentar la efectividad del reflejo deglu-
forzada terapeuta realiza una resistencia torio mediante la estimulacion de la
manual sobre la frente con una contraccién isométrica de los muscu-
pequena flexioén anterior de ca- los del piso de la boca, supra e infra-
bezay cuello hioideos y una contraccion isoténica
forzada de la musculatura faringea
Maniobrade El terapeuta toma el cartilago tiroi-  Facilitar el ascenso laringeo para que la
Mendels- des entre pulgar e indice, le pide faringe gane su espacio, facilitando la
sohn al paciente que trague y al mis- apertura del esfinter esofagico supe-

mo tiempo realiza la elevacion
anterior del cartilago tiroides,
manteniéndolo durante tres seg

rior. Esta estrategia requiere que el
paciente aumente y mantenga la ele-
vacion laringea voluntariamente
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Cuadro 16--5. Técnicas compensatorias

Candidatos para usarse Consecuencia
Estimulaciontérmica Pacientes que tienen retra-  Aumenta la sensibilidad oral para alertar
so en el disparo del refle- a la corteza cerebral y al tronco cere-
jo deglutorio bral y dispara el reflejo deglutorio con
mayor rapidez

Al estimularse con frio los pilares anterio-
res del velo del paladar mejora la la-

tencia
Estimulacién con sa- Pacientes que tienenretra-  Producen un estimulo predeglutorio, aler-
bores acidos so en el disparo del refle- tan al sistema nervioso central y pro-
jo deglutorio vocan un aumento de la velocidad del
reflejo deglutorio
Estimulacion intrao-  Realizar una deglucion Aumentar la efectividad del reflejo deglu-
ral y extraoral mientras el terapeuta rea- torio mediante la estimulacion de la
liza una resistencia ma- contraccién isométrica de los miscu-
nual sobre la frente con los del piso de la boca, supra € infra-
una pequena flexién an- hioideos, y una contraccion isoténica
terior de cabeza y cuello forzada de la musculatura faringea
Maniobra de Men- Tratamiento general de pa-  Vibraciones y presiones en la regién oro-
delssohn cientes con disfagia facial

Alimentacion terapéutica

Se comienza a realizar maniobras con alimento bajo supervision del reeducador.
Las modificaciones de la dieta son el componente clave en el programade tra-
tamiento general de pacientes con disfagia.
Entre los liquidos podemos considerar los extraespesos, con cuerpo, claros
con poco cuerpo y sin cuerpo. En cuanto a la consistencia de la dieta, podemos
considerar dieta semisolida, procesada, picada, blanda y dieta regular.

atiPasatpaarde depisiominrriadaseiblanificagion dalppdmenacion resulta

Complicaciones

Ver la figura 16--2.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

El Saku-Saku Test (SST) consiste en darle una galleta de arroz al paciente y eva-
luar la rotacion mandibular durante la masticacion. Un estudio evalu6 la capaci-
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Desnutricion

Necesidad de

nutricion artificial Deshidratacion

Institucionalizacion Dependencia
funcional
Sobrecarga Aislamiento social
del cuidador
Figura 16--2.

dad de moler, agregar y deglutir durante la estimulacion termotéctil por medio
de videoendoscopia. Los autores proponen esta prueba en pacientes con disfagia

por ser un método sencillo que evalia la masticacion y la deglucion.
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Mareo

Erick Soberanes Gutiérrez

INTRODUCCION

Elmareoesunsintomafrecuenteymolesto.Amenudoesundiagnosticocompli-
cado, en parte porque los pacientes usan el término para referirse a varias sensa-
ciones distintas como desmayo, giros, desequilibrio, inestabilidad, movimiento
oscilatorio y hasta sensacion de pérdida de equilibrio.

DEFINICIONES

Elmareo esuntérmino inespecificousadopara describirlas sensaciones anorma-
%%% éiel C rg)oll;[cferentes a su orientacion £ el elsjga(fio.,También de.fmima muy
pecifica el término se usa para unamplio grupo de sintomas queincluyen v

sién borrosa, inestabilidad, sensacion de mecerse, vértigo, balanceo, etc.

Elvértigo es un sintoma que consiste en una falsa percepcion de movimiento;
el paciente nota que €l o el entorno se desplazan sin que en realidad exista movi-
miento alguno. Es un sintoma no excluyente, esto es, se acompafade otros sinto-
mas en funcion de la patologia que lo origina, y son éstos los que orientan a su
posible etiologia. Suele ser de inicio suibito, generalmente se acompaiia de sinto-
mas vegetativos e indica afectacion del sistema vestibular.

Desequilibrio es la sensacion de inestabilidad en la marcha, sin percepcion de
giro de objetos, que desaparece al sentarse o acostarse. Suele deberse a alteracio-

153
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nesde los sistemas vestibular, auditivo, propioceptivo, cerebeloso, visual, extra-
piramidal, afectacion del aparato locomotor, patologia del sistema nervioso cen-
tral e incluso a farmacos (antidepresivos, anticolinérgicos).

EPIDEMIOLOGIA

Laprevalencia demareo enlacomunidad vade 1.8%en eladultojoven hasta casi
30%enlospacientesgeridtricos.Lastasasdeconsultasporcausademareovarian
delasiguiente forma:2.5%en edadesde 25a 44 afios, 8.3%en pacientes mayores
de 65 afos y hasta 18.2% en pacientes de 85 afos y mayores. En otros reportes
la prevalencia en adultos mayores de 65 anos de edad se ha reportado hasta en
47% enhombres y 61% enmujeres, y se hareferidounincremento a partirdelos
65anosdeedad de10%cada cinco afios. Sehadescrito que hasta 50% delos ma-
yores de 65 afios de edad han experimentado vértigo en una ocasion.

El mareo puede ser clasificado en cuatro subtipos: vértigo, desequilibrio, pre-
sincope y mareo atipico. Esta clasificacion se basa en el estudio realizado por
Drachman y Hart. En atencion primaria el vértigo presenta una prevalencia de
38% y es atribuible a condiciones otorrinolaringoldgicas; el desequilibrio tiene
una prevalencia de 10%, y es causado por alteraciones ortopédicas y problemas
sensoriales; el presincope se reporta conunaprevalencia de 10%; es causado por
alteracionescardiacas o problemasvasomotores, y el mareo atipico tiene unapre-
valenciade 17% y es causado por problemas psiquiatricos. Hasta 25% de los pa-
cientes no pueden ser clasificados debido a que su problema tiene multiples cau-
sas.

Laprevalenciadel diagnéstico en lasdiferentes categorias difiere conrespecto
ala edad. En los pacientes jovenes son mas frecuentes el mareo atipico y el pre-
sincope. En la adultez el vértigo es mas frecuente, En la edad geriitrica son mas
frecuentes las alteraciones del'equilibrio y el presincope. Es importante mencio-
nar que en los pacientes geriatricos las causas pueden ser miltiples, lo cual com-
plica su clasificacion.

Cuandoun paciente presenta mareo el primer paso es describir con maés preci-
sion lanaturaleza del sintoma. En caso de trastornos vestibulares los sintomas fi-
sicos dependen de que lalesion sea unilateral o bilateral, que sea aguda o cronica
y progresiva. Elvértigo, unailusion de movimiento propioo delentorno, implica
asimetria de las senales vestibulares de ambos laberintos o en sus vias centrales;
casi siempre es agudo. Es importante mencionar que la hipofuncion vestibular
bilateral simétrica causa desequilibrio, pero no vértigo. Hay que observar si el
mareoesparoxisticoohaocurridounasolavez,laduraciondelepisodio,factores
desencadenantes y sintomas que lo acompanen.
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Las causasdel mareo pueden dividirse segtin la duracion. Las causas frecuen-
tes del mareo breve (segundos) incluyen vértigo postural paroxistico benigno e
hipotension ortostatica, ambos causados por cambios de posicion. Los ataques
de vértigo migranoso y enfermedad de Méniere con frecuencia duran horas.
Cuando los episodios tienen duracion intermedia (minutos) debe pensarse en is-
quemia cerebral transitoria del territorio posterior.

Lossintomas queacompafan al vértigo puedenayudar a distinguir laslesiones
vestibulares periféricas de las causas centrales. La hipoacusia unilateral y otros
sintomas aurales (dolor 6tico, sensacion de presion o plenitud) comtiinmente
apuntan a unacausa periférica. Como las vias auditivas pronto se vuelven bilate-
rales al entrar al tallo encefélico, es improbable que las lesiones centrales causen
hipoacusia unilateral (a menos que la lesion sea cercana a la zona de entrada de
laraiz delnervioauditivo). Sintomas como diplopia, entumecimiento y ataxiade
extremidades sugieren una lesion del tallo encefélico o el cerebelo.

Hay que recordar que la prevalencia de mareo incrementa con la edad, por lo
cual es importante en el paciente geritrico realizar una exploracion fisica muy
detallada, ya que entre las causas de este sintoma hay que pensar en lesiones car-
diovasculares y eventos vasculares cerebrales, y descartar comorbilidades rela-
cionadas conel mareo como diabetes,enfermedad de Parkinsony parélisissupra-
nuclear pontina.

Hayreporte de un estudio realizadoa 116 pacientesen la clinica otoneurologi-
cadelaUCLA, enelqueevaluaron a pacientes de70 afosde edad y mayorespor
mareo. Uno o mas diagndsticos fueron identificados en 100 pacientes (86.2%),
siendo los diagnosticos mas comunes el vértigo postural paroxistico benigno
(25.9%) y las alteraciones cerebrovasculares (21.6%).

El vértigo benigno fue caracterizado por episodios de vértigo postural, prueba
positiva de maniobras de Hallpike y signos focales en el examen neurolégico y
laelectronistagmografia.Laenfermedadcerebrovascularsepresentéendosenti-

dages £omo éinfarto € igé{lée?lia ceretbral transitoria. Los %cientes A quienes no se
pudodar un diagnosti efimitivo Irrecuentemente describieron sintomas de pre-
sincope, fosfenos relacionados con cambios posturales, con estudios fisicos y

electronistagmografia normales. La historia clinica, con una adecuada semiolo-
gia y descripcidn, provee la clave diagndstica hasta en 69% de los casos.

ETIOLOGIA

A continuacion se describiran brevemente las principales causas de vértigo.

a. Vértigo agudo prolongado. Una lesion vestibular aguda causa vértigo
constante, ndusea, vomito, oscilopsia (movimiento de la escena visual) y
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c.

d.

e.

pérdida del equilibrio. Esto es debido a 1a asimetria stibita de las sefiales de
losdoslaberintos o sus conexiones centrales, lo que estimulaun giro conti-
nuo de la cabeza y ademés persiste incluso cuando la cabeza no se mueve.
Cuandoun paciente presenta sindrome vestibular agudo la pregunta més
importanteessilalesionescentral(lacualpudieseponerenpeligrolavida),
lesion periférica o afeccidn al nervio vestibular o al laberinto. Hay que po-
neratencionensintomasosignoscomodiplopia,debilidad,entumecimien-
to y disartria.
Vértigo postural paroxisticobenigno. Eslacausadevértigomasfrecuen-
te; los episodios son breves (menores de un minuto, promedio de 15 a 20
segundos), y siempre se produce por cambios en la posicion de la cabeza
con respecto a la gravedad, como al acostarse, rodar en la cama, levantarse
de la posicion supina y extender la cabeza para mirar hacia arriba.
Migraia vestibular. Los sintomas vestibulares son frecuentes en la migra-
fla, a veces como aura de la cefalea, pero a menudo independiente de ella.
La duracién del vértigo puede ir de minutos a horas, y algunos pacientes
también experimentan periodos méas prolongados de desequilibrio.
Enfermedad de Méniere. Las crisis consisten en crisis de vértigo, hipoa-
cusiay dolor, presién o sensacionde plenitud 6tica. La hipoacusia y lossin-
tomas aurales son las claves que permiten distinguir la enfermedad de Mé-
niere de otras vestibulopatias periféricas. La audicion a menudo mejora
entre lascrisis, aunque al final puede haber hipoacusia permanente. Se cree
que la enfermedad es debida al exceso de liquido (endolinfa) en el oido in-
terno, de ahi el término de hidropesia endolinfatica.
Causadopormedicamentos. Yaquebuenapartedelapoblacidongeriatrica
presenta polifarmacia, es importante saber algunos de los principales gru-
pos de farmacos que pueden producir mareo: en el grupo de medicamentos
cardiacos los alfabloqueadores, los betabloqueadores, los inhibidores de 1a

S I A AP TS T R e A T AU
te mencionar que algunos de estos medicamentos producen mareo como
efectosecundario alahipotension ortostaticaque producen. Entre losmedi-
camentos que actiian en el sistema nervioso central que pueden causar ma-
reo se encuentran los antipsicoticos, los opioides, los medicamentos para
enfermedad de Parkinson, los relajantes musculares y los antidepresivos
triciclicos. Entre los medicamentos uroldgicos que producen mareo estan
los inhibidores de la 5-fosfodiesterasa y los anticolinérgicos urinarios.

f. Mareo inespecifico:

e Psicogeno: es poco frecuente en el anciano. Se produce como conse-
cuencia de unsindrome de hiperventilacion, descendiendolos niveles de
biéxido de carbono en la sangre, lo que provoca una vasoconstriccion y
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disminuye el flujo cerebral. Suele acompanarse de tetania, parestesias
peribucales y en la zona distal de las extremidades.

* Multisensorial: es muy frecuente en los ancianos. Suele ser debido a la
afectacion de diversos sistemas, alteracion de los sistemas vestibular, vi-
sual,propioceptivo,neuromuscularyesquelético.Tambiénpuedeserse-
cundario a factores iatrogénicos.

Cabe mencionar que hay enfermedades que presentan mareo o desequilibrio
como primera manifestacion, por lo cual no debemos olvidar la enfermedad de
Parkinson y las neuropatias periféricas en el diagnostico diferencial.

TRATAMIENTO

Hasta 50% de los casos suelen resolverse espontineamente, y en otros casos
cuandose corrigen lascausas desencadenantes. La etiologiasuele sermultifacto-
rial; por lo tanto, la terapéutica mas eficaz es la que mejora uno o més factores
desencadenantes.

Debe serindividualizado; si es transitorio se deben tratar los sintomas agudos
asociados; si es recurrente, tratar de prevenirlo; si es permanente, desarrollar es-
trategias como la rehabilitacion vestibular.

Se aconseja reposo en cama mientras dure la crisis, para evitar caidas.

e Sedantes vestibulares: uso en sintomas intensos e incapacitantes a dosis
minimas necesarias, y retirarlos lo mas pronto posible, porque retrasan la
recuperacidn vestibular y como efecto adverso producen parkinsonismo en
ancianos. Se suelen usar ortopramidas (sulpirida), fenotiacinas (tietilpera-
cina), antihistaminicos (dimenhidramato) y calcioantagonistas (cinerizina,

. R%?&lﬂﬁ??s: se pueden usar como coadyuvanteslasbenzodiazepinas (dia-
zepam, lorazepam, clonazepam). Alto riesgo de caidas.

e Antieméticos: domperidona o metoclopramida.

* Restricciones de sal y/o diuréticos en pacientes con enfermedad de Mé-
niere.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

La terapia de manipulacion osteopética pudiera ser una estrategia util para redu-
cirsintomas de desequilibrio y mejorar la calidad de vida en pacientes que sufren
de mareo.



158 EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 17)

REFERENCIAS

—_

Davis LE: Dizziness in elderly men. JAGS 1994;42:1184--1188.

Jonsson RE,Landahl SS etal.: Prevalence of dizzinessand vertigo on a urban elderly pop-
ulation. J Vestib 2008;14(1):47--52.

Nanda A: Dizziness. Principles of geriatric medicine and gerontology. 5* ed. McGraw--
Hill, 2003:1545-1552.

KaoAC,Nanda A, Williams CS, Tinnetti ME: Validation of dizziness as possible geriat-
ric syndrome. J Am Geriatr Soc 2001;49(1):72--75.

Tinnetti MD, WilliamsMPH, Gill MP: Dizziness amongolder adults; a possible geriatric
syndrome. Ann Intern Med 2000;132:337--344.

Papa L, Amodio A, Biffi F: Impact of osteopathic therapy on proprioceptive balance and
quality of life in patients with dizziness. J Bodyw Mov Ther 2017;21(4):866-872.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizaciéon es un dé to.

18

Incontinencia urinaria
en el paciente geriatrico

Alejandro Cumming Martinez Baez, Jonatan Vitar Sandoval

Los trastornos del piso pélvico, entre los cuales se incluyen la incontinencia uri-
naria, la incontinencia fecal y el prolapso de 6rganos pélvicos, suponen una pre-
valencia y un problema mundial de salud. El impacto de estos trastornos es de
gran alcance en cuanto a la calidad de vida de los pacientes.

INTRODUCCION

La Sociedad Intemacional de la Continencia define la incontinencia urinaria
como la fuga involuntaria de orina. A pesar de que la incontinencia urinaria no
representaunaamenazaparalavida,tieneunainfluencianegativasobrelacondi-
cion fisica, psicoldgica y social de los pacientes que la padecen.

El numero de personas con enfermedades relacionadas con la edad va en au-
mento debido al incremento en la expectativa de vida. La incontinencia urinaria
(IU), la hiperactividad del detrusor (HD) y la hiperplasia prostatica obstructiva
(HPO) son entidades prevalentes en el adulto mayor. Pueden existir de manera
individual o en combinacidn, y pueden afectar la calidad de vida del paciente.

EPIDEMIOLOGIA

La IU es uno de los padecimientos uroldgicos maés frecuentes; se estima que de
15 a35% de los adultos mayores la padecen y hasta 50% de los adultos mayores
institucionalizados.

159
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La IU es anormal a cualquier edad y siempre se debe tratar.

La prevalencia de la incontinencia urinaria varia de 5 a 69% en mujeres, de-
pendiendo de qué tan estricta se tome la definicion del padecimiento, con la ma-
yoria de los estudios reportandolo de 25a 45%. La prevalencia de la incontinen-
ciaurinariaenmujeresincrementaconlaedad.Elrangodelaincontinenciadiaria
en las mujeres de 20 a 49 afios va de 6 a 20%, y esto incrementa de 20 a 40% en
las mujeres mayores de 50 afos de edad.

Laincontinenciamixtayladeurgenciasonmascomunesenmujeresdemayor
edad, mientras que las mujeres de mediana edad presentan incontinencia de es-
fuerzo con mayor frecuencia.

Las tasas de incontinencia urinaria diaria entre los hombres van de 2 a 11%,
siendomascomiunlaincontinenciadeurgencia(de40a80%),seguidadeinconti-
nenciaurinariamixta (de 10a30%)y por Gltimo de incontinencia urinaria de es-
fuerzo (menor de 10%). La incontinencia urinaria de esfuerzo en el hombre es
poco frecuente, y generalmente se presenta en pacientescon antecedentesquirtr-
gicos uroldgicos (p. €j., prostatectomia) o padecimientos neuroldgicos.

DEFINICION

La incontinencia urinaria se refiere a cualquier pérdida de orina de forma invo-
luntaria. Puede clasificarse en las siguientes categorias:

* Incontinencia urinaria de urgencia.
¢ Incontinencia urinaria de esfuerzo.
e Incontinencia urinaria mixta.

e Incontinencia urinaria continua.

* Rstenuitanardnumiacrddicic{@nabdntinencia urinaria por sobreflujo).

CAMBIOS ANATOMICOS Y FISIOPATOLOGICOS
RELACIONADOS CON LA EDAD

LaIU se relaciona con cambios anatdmicos y fisioldgicos en la via urinaria pro-
pios del envejecimiento. La sensacion de llenado vesical se encuentra disminui-
da, al igual que la contractilidad del detrusor y la habilidad de posponer la mic-
cion.

Se pierde la habilidad del rifién de concentrar la orina por las noches; esto, au-
nado a las alteraciones del suefo, resulta en nicturia.
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CAUSAS DE INCONTINENCIA URINARIA
Y FACTORES DE RIESGO

Existen dos categorias de IU: la transitoria y la persistente o establecida.
LalUtransitoriaseprecipitaporcondicionesfueradelaviaurinaria;represen-
taunterciodeloscasosenpacientesmayoresyhastalamitadenpacientesinstitu-
cionalizados. Lasdiferentes causasdelalU transitoria son delirium, infecciones,
atrofia, uretritis o vaginitis, alteraciones psicologicas, medicamentos, volimenes
urinarios altos, restriccion al movimiento e impactacion fecal. Se deben buscar
intencionadamente estas causase iniciar el manejo. La correccion de la causa ge-
neralmente resulta en resolucion de la IU. Si persiste la IU después de haber re-
suelto causas transitorias se deben descartar causas persistentes intrinsecas de la

Yippsinmashanears s ReEisieRisgse dividen en IU de urgencia, IU de esfuerzo,
La incontinencia urinaria reversible puede ser precipitada por padecimientos
potencialmente tratables y reversibles, los cuales incluyen:

e Infeccion sintomatica del tracto urinario:

e Bacterias que inicien una infeccién localizada a nivel vesical generando
irritacion de la misma a nivel de mucosa, generando asi urgencia para la
miccion.

e Incontinenciadeurgencia,lacualpuedeserelinicosignoquesepresen-
te en una infeccion de vias urinarias; puede estar acompafiado de fre-
cuencia urinaria, disuria y/o fetidez.

e Vaginitis atrofica:

e Inflamaci6n o atrofia vaginal, la cual resulta en disminucion de losnive-
les locales de estrogenos; esta pérdida de estrogenos puede llevar a una
disminucién en la fuerza de los misculos del piso pélvico.

¢ Estaatrofiapuedeocasionarmolestiasvaginales,prurito,comezonydis-
pareunia.

e Estrenimiento:

* El recto, por estar proximo a la vejiga, presenta una inervacion similar.
Debido al estrefiimiento se genera actividad neurogénica espontanea de
forma local, provocando frecuencia urinaria e incontinencia.

e Efectos adversos de medicamentos:

e Lapolifarmaciayelusodebloqueadores a-adrenérgicos, neurolépticos,
betanecol, cisaprida, diuréticos, anticolinérgicos, agentes para el Parkin-
son, B-bloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina, narcolépticos y psicotrépicos pueden exacerbar la incontinencia.

* Las benzodiazepinas pueden interferir con la capacidad de control de la
funcidn vesical, dando como resultado incontinencia de urgencia.



162 EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 18)

e La ingesta de liquidos y la toma de diuréticos incrementan el volumen
urinario y exacerban la sintomatologia de la incontinencia urinaria.

* Ingesta de alcohol y café:

* El café causa un efecto diurético y sintomas irritativos, dando como re-
sultado unllenado vesical y un deseo involuntario y urgente de miccion.

* El alcohol, cuando se consume en grandes cantidades, puede ocultar la
habilidad consciente del paciente para reconocer la urgencia urinaria,
dando como resultado incontinencia urinaria.

» Estados hipoestrogénicos, envejecimiento y anormalidades del tejido co-
nectivo pueden contribuir en las alteraciones de la fuerza muscular a nivel
de piso pélvico.

* Factores que pueden llevar a una incontinencia crénica incluyen los si-
guientes:
® Secuelas de embarazo y puerperio:

* Flriesgo de incontinencia de esfuerzo es mayor en partos vaginales
comparados con cesarea.

e Histerectomia.
* Padecimientos prostaticos:

e Laurgenciaurinariaen hombres se haasociado consintomas deltrac-
to urinario inferior secundario a HPO, incluyendo urgencia, nicturia,
sensacion de vaciamiento incompleto y flujo urinario reducido.

* La prevalencia de incontinencia urinaria posterior a una prostatecto-
mia radical va de 2 a 60%, dependiendo de la técnica quirdrgica y la
edad del paciente. La incontinencia urinaria posterior a unareseccion
transuretral de prostata es de 1%.

Otros factores que se incluyen son:

e Edad:

* El envejecimiento provoca disminucion en el tono de los miusculos ele-
vador y coccigeo, que son parte del piso pélvico; asimismo, reduce la ca-
pacidad vesical, favoreciendo incontinencia de urgencia.

e Lasenfermedadessonméscomunes enlos ancianos (p. €j., diabetes me-
llitus, alteraciones psicomotrices, alteraciones cognitivas), alterando
mecanismos de continencia, resultando en incontinencia urinaria.

* La prevalencia de incontinencia de urgencia y mixta incrementa con la
edad de las mujeres, mientras que la incontinencia de esfuerzo se man-
tiene estable en los hombres después de los 50 afos de edad.

* Sexo:

* Lospartos, infeccionesdel tractourinario, cirugia pélvica y padecimien-
tos que ocasionen aumento de la presién intraabdominal (p. €j., embara-
Zo, tos crénica) son factores de riesgo que predominan en la mujer.
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e Las mujeres tienen un riesgo global de 11% de desarrollar alteraciones
enelpiso pélvico,incluyendo prolapsode 6rganos pélvicose incontinen-
cia fecal y urinaria.

* Raza:

e LaIU de esfuerzo es dos veces mas prevalente en mujeres blancas que
en mujeres de raza negra, pero la prevalencia de IU de urgencia es equi-
parable.

* Obesidad:

e La obesidad da como resultado aumento de la presion intraabdominal,
debilitando el piso pélvico y las estructuras de soporte uretrales, dando
como resultado IU de esfuerzo.

» Existe una relacion lineal entre el aumento del indice de masa corporal
y la presencia de IU. Asimismo, sintomas urinarios del tracto inferior,
como urgencia urinaria, frecuencia, nicturia, vacilacion, estranguria,
sensacion de vaciamiento incompleto y goteo posmiccional, se relacio-
nan de igual forma.

e De 46 a 67% de las mujeres con obesidad mérbida tienen incontinencia
urinaria.

e Tabaquismo:

* Esto puede ser debido a la presencia de tos cronica, asi como inhibicion
en la sintesis de coldgeno.

e Alteraciones funcionales y cognitivas:

* Demencia y desorientacion que complican el acto fisico de acudir al
bafio.

TIPOS DE INCONTINENCIA URINARIA

1. Incontinencia urinaria de urgencia. Caracterizada por pérdida de orina
asociada a urgenciaurinaria, secundaria a hiperactividad del detrusor. Esla
variedad mas frecuente, alcanzando de 40 a 70% de los casos. La IU de ur-
gencia ocurre al haber contracciones vesicales involuntarias durante el lle-
nadovesical,forzandolaorinaatravésdelauretra.Lascausasmasfrecuen-
tes de IU de urgencia son demencia, enfermedad vascular cerebral,
enfermedad de Parkinson y esclerosis multiple.

2. Incontinencia urinaria de esfuerzo. Se refiere a la pérdida de orina aso-
ciada al esfuerzo fisico. Actividades desencadenantes son toser, reir, estor-
nudar y brincar. Estas actividades aumentan la presion intraabdominal. La
fugade orina ocurre cuando la presion vesical sobrepasa alapresion de cie-
rreuretral. Ocurre cuando existe hipermotilidad uretral o deficienciaintrin-



164

ElABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 18)

seca del esfinter. Es la segunda causa mas frecuente en pacientes mayores.
En hombres puede ser secundaria a prostatectomia radical o reseccion
transuretral de prostata.

Incontinencia urinaria por rebosamiento (retencion urinaria cronica).
Ocurre cuando hay un vaciamiento incompleto de la vejiga. Se calcula que
ocurreen7all%deloscasos.Estospacientesgeneralmentetienendiminu-
cionenelvolumenylafuerzadelchorrourinario,pujo,tenesmo,frecuencia
ygoteoterminal.LascausasdeestetipodelUsonuropatiaobstructivabaja
(HPO, estenosis de uretra) e hipomotilidad vesical.

Incontinencia urinaria funcional. Este tipo de IU se caracteriza por inha-
bilidad de la persona para acudir a tiempo al bafio. Es comtn en pacientes
geridtricos conalteracionesen lacogniciony lamovilidad. Pueden estar al-
terados el estado de alerta y la sensacion de llenado vesical. En la mayoria
de los pacientes se encuentra intacta la via urinaria baja.

Incontinencia urinaria mixta. Combinacion de sintomas de urgenciay de
esfuerzo, lo cual se debe a una disminucion en la fuerza del esfinter uretral
o delpiso pélvico, en combinacion con hipermotilidad uretral e hiperactivi-
dad del detrusor.

DIAGNOSTICO DE INCONTINENCIA URINARIA

Laevaluaciéndebecomenzarconlahistoriaclinicacompletayunexamenfisico.
Lamayoria deloscasos norequieren estudios de extension. Estudios adicionales
incluyen urodinamia, medicidn de orina residual, cistoscopia y estudios de ima-
gen del tracto urinario.

1. Historia clinica y exploracion fisica. Es lo mas importante para descartar

2.

3.

causas transitorias o persistentes. Se debe hacer una exploracion fisica en
todo paciente con IU, sobre todo exploracion pélvica en busca de prolapso
de 6rganos pélvicos como cistocele, prolapso uterino y rectocele. Un esfin-
terincompetentepuedeser evaluado al realizar maniobra de Valsalva en po-
sicidn supina; al presentar fuga de orina sugiere incompetencia del esfinter.
Examengeneraldeorina. Siempresedebedescartarlapresenciadeinfec-
cidn de vias urinarias mediante un examen general de orina y un urocultivo
con antibiograma en caso de sospecha de infeccion. Estudios de urodina-
mia, cistoscopiay estudios de imagen del tracto urinario no deberén usarse
de manera inicial en pacientes no complicados. Son muy ttiles cuando la
terapéutica empirica no ha funcionado.

Cistoscopia. Es til en pacientes en los que se han intentado varios trata-
mientos sinmejoria. Se usatambién para evaluar hematuria o uropatia obs-
tructiva.
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Cuadro 18--1. Presentacion clinica

Sintomas Otros factores del interrogatorio

Pérdida urinaria asociada a sensacion de Ingesta de liquidos

urgencia Uso de protectores de pérdida de orina
Pérdida urinaria asociada a la actividad Volumen urinario perdido

fisica, ejercicio o tos Historia obstétrica
Frecuencia Cirugia pélvica previa o radiacion
Urgencia Enfermedades psiquiatricas o médicas concurren-
Disuria tes (diabetes, enfermedad neuroldgica)
Vacilacién Historial de medicamentos (anticolinérgicos, diuréti-
Estranguria cos, narcoéticos, bloqueadores a.--adrenérgicos)
Vaciamiento incompleto
Nicturia

Pérdida urinaria inconsciente

4. Estudios de imagen. Se refieren aultrasonido, urografia intravenosa, to-
mografia computarizada y resonancia magnética. Son ttiles en pacientes
seleccionados y en aquellos con hematuria o infecciones de vias urinarias
de repeticion

5. Estudios de urodinamia. Miden la velocidad del flujo urinario, funcion
vesical y presion, asi como la actividad de los misculos del piso pélvico.

6. Cateterizacion. Se realiza posterior a una miccién para medir la orina resi-
dual. Ayuda a valorar la funcién del detrusor y la presencia de obstruccion
al flujo de salida.

La evaluacion clinica debe incluir lo siguiente:

e Examinar el abdomen para valorar distension vesical.

* Exploracionrectal para valorar impactacionfecal, tamafno prostitico y tono
rectal.

* Exploracion vaginal para valorar atrofia, prolapso, presencia de rectocele,
cistocele, enterocele o diverticulo uretral.

e Valoracidonneuroldgica,incluyendodéficitfocales,tonodelesfinteryrefle-
jo bulbocavernoso.

Las siguientes pruebas se pueden realizar en el consultorio para valorar el tipo
y el grado de incontinencia:

e Medir la orina residual mediante cateterizacion o ultrasonido posterior a la
miccion.
* Prueba de esfuerzo o de tos:
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* El paciente tose o realiza maniobras de Valsalva mientras la vejiga estd
llena.

e Estovalorapérdida involuntaria de orina sugestivade incontinencia uri-
naria de esfuerzo.

* Prueba de motilidad mediante uso de hisopo:

* Secolocapreviamente lubricado a través delauretradentrode lavejiga.

* Elhisoposeretiralentamente hastaque se sientalaresistencia del cuello
vesical; se solicita al paciente que trate de aguantar para poder observar
cambios en el angulo del hisopo.

e Unéngulodeinclinaciénmayorde30° sobrelahorizontalsugierelapre-
senciade hipermotilidad uretral, 1a cual puede asociarse conincontinen-
cia urinaria de esfuerzo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. En ocasiones se tiende a confundir la presencia de incontinencia urinaria
con fistulas genitourinarias y anormalidades congénitas, como la extrofia
vesical o el uréter ectopico.

2. El embarazo debera ser excluido en las mujeres en edad reproductiva que
presentan incontinencia (p. €j., frecuencia y sensacion de llenado vesical).

TRATAMIENTO

El manejo de la IU debe ser individualizado segtn el abordaje diagndstico. Se
deben tomar en cuenta las enfermedades asociadas, medicamentos concomitan-
tes, costo y meta del tratamiento, en especial en pacientes fragiles con IU.

Lafinalidad deltratamiento es mejorar la calidad de vida del paciente median-
te la recuperacion satisfactoria de los patrones miccionales y d% continencia.

Medidas generales, incluyendo educacion sobre salud vesical, el uso apropia-
do de mecanismos que sustituyan el bafio (p. €j., orinales, comodos), modifica-
ciones en la ingesta de liquidos y dieta, pérdida de peso, pueden ser de ayuda y
deben ser parte de un plan de tratamiento.

En el cuadro 18-2 se resume el manejo segun el tipo de IU.

CONCLUSIONES

El urélogo se encuentra todos los dias con pacientes geritricos con disfuncion
del tracto urinario bajo. La IU es tratable y curable a cualquier edad. El manejo
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Cuadro 18--2. Tratamiento de la incontinencia urinaria en pacientes geriatricos

Tipo Tratamiento

Urgencia Miccién con horario
Modificaciones de vida:
e Baja ingesta de liquidos
e Suspender cafeina
Ejercicios de la musculatura pélvica
Farmacolégico:
e Antimuscarinicos
e Agonistas --adrenérgicos
Inyeccidn intravesical de toxina botulinica
Estimulacion eléctrica y neuromodulacion
Esfuerzo Ejercicios de lamusculatura pélvica

Modifigaciangs s ¥¥ifquidos
e Suspender cafeina
Farmacolégico:
e Inhibidores de la recaptura de serotonina
¢ Inhibidores de la recaptura de noradrenalina
Cirugia:
e Cabestrillos suburetrales
Rebosamiento Farmacolégico:
e o--antagonistas
¢ Inhibidores de la 5-alfa reductasa
Cirugia:
e RTUP
e HoLEP
e Green Light
» Adenomectomia
Funcional Mejorar la movilidad

Corregirfactores desencadenantes

combinado con terapia conductual, farmacoldgicay quirargica facilitala mejoria
o la curacion en la gran mayoria de los pacientes.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Algunos estudios sugieren la utilidad de la electroacupuntura en la regién lumbo-
sacra en mujeres con incontinencia urinaria de estrés causando menos fugas uri-
narias después de seis semanas del tratamiento. Se requieren méas estudios para
conocer los efectos a largo plazo.
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La sexualidad del adulto mayor

Carlos D’Hyver De Las Deses

INTRODUCCION

En la actualidad la esperanza de vida crece en la mayoria de los paises del orbe,
y México no es la excepcion: la poblacion de 60 afios de edad y més supera ya
aladelosnifnosdecincoafiosomenos,yelporcentajedepersonasadultasmayo-
res para el ano 2050 serd de 27 a 29% del total si las condiciones demogréficas
no varian.
Deaquilaimportanciadeconoceralgunosdelosproblemasqueaquejanaeste
segmento poblacional, ya que la mayoria de los médicos tendran en la consulta
un alto porcentaje de “viejos”. La sexualidad es una parte esencial del ser huma-
no, poco hablamos de ella, su existencia forma parte de nuestra vida diaria; la

Bgﬁ%cél(’glqhaec[%}}ler.a y el ambito social son responsables de que nosele délaim-

DEFINICION

Quintanardefinealasexualidadcomoelconjuntodecambiosycondicionesana-
tomicas, fisiologicas y psicoafectivas propias del mundo animal que caracterizan
cada sexo e incluyenlosfenomenosemocionales y de conductarelacionadoscon
el sexo que marcan al ser humano en todas las fases de su desarrollo.

169
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EPIDEMIOLOGIA

La sexualidad en la vejez existe, y podemos encontrar beneficios en la salud si
se mantiene activa, asi como satisfaccion y bienestar. Su estudio es complicado,
las personas no suelen contestar o lo hacen de forma incompleta; los datos que
tenemos muestran que las personas de 75 a 85 afnos de edad contintian en 54%
delos casos activos y con frecuencias de dos a tresveces a lasemana, y 23% una
vez a la semana (en 31% de ellos no era relacion coital, se trataba de sexo oral).
Después delos 85 afhos de edad 41% yano consideran importantes las relaciones
sexuales;sinembargo,delosquerefirieronactividaden73%deloscasossetrato

desexo oral y 69% de las personas refirieron lamasturbacion como unaalternati-
va a una relacion. Lo que se comprueba en la mayoria de los estudios es que en

138 IR A AN paedad bRl Ieenon ANERB MR ISIAGIIGS SexTelrsisnsd bagabre,

SEXUALIDAD Y ENVEJECIMIENTO

Las cifras anteriores nos hacen pensar que, a pesar de los cambios fisiologicos
quese presentanconlaedad (cuadro 19-1), existeunaactividad sexual mal estu-
diada, poco conocida y muchas veces mal entendida. El modelo joven de sexo
coitalseadaptaaotrasmanifestacionescomoabrazos,besos,cariciasysexooral.

ETIOLOGIA

En las mujeres, debido a la feminizacion demogréfica, la ausencia de pareja es

Cuadro 19--1. Cambios fisiol6gicos en el envejecimiento

Mujeres Hombres

Cese de produccién hormonal (estrégenos)  Disminucion de testosterona
Disminucién de tamafio y elasticidad vaginal Disminucién en la produccién de esperma

Disminucion de la lubricacion vaginal Ereccién mas lenta, requiere mayor estimulacion
Menor congestion de clitoris, labios y plata-  La turgencia peneana disminuye

forma vaginal Descenso rapido de la ereccién después de la
Los senos disminuyen de tamano, pérdida eyaculacion

de grasa y glandular, son péndulos Elevacion testicular menor

Manifestaciones cutaneas mas débiles y de  Periodo refractario largo
menor intensidad

Orgasmo y contracciones uterinas mas cortos
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una de las principales causas del cese de relaciones. La presencia de enfermeda-
descronico-degenerativas afectaporigual a los dos sexos; sinembargo, el hom-
brebusca o encuentra més facilmente ayuda y alternativas para continuar siendo
activoen este sentido; lamujer, dadas la cultura, laeducaciony lascreenciasreli-
giosas, prefiere callary considerar que es normal por laedad el cese de las activi-
dades sexuales, y no busca alternativas tan facilmente.

Laprevalencia de enfermedades cardiovasculares y su repercusion tanto en la
habilidad y el poder fisico de tener una relacion coital como enla parte circulato-
riasoncausadelcese derelaciones. La diabetes mellitus es responsable de impo-
tencia en el hombre.

La artritis reumatoide y la osteoartrosis dificultan la relacion coital por dolor.
La historia de histerectomia o prostatectomia suele tener impacto psicolégico.
Los problemas demenciales y otras enfermedades neurolégicas como la enfer-
medad de Parkinson afectan las relaciones interpersonales, sin olvidar que la po-
lifarmaciaescausadirectadepérdidadelalibido,asicomoenalgunoscasosdifi-
culta la ereccién o disminuye atin més la lubricacion.

En el cuadro 19-2 se muestran algunos ejemplos de medicamentos y sus con-
secuencias.

Cuadro 19--2. Medicamentos que alteran la funcion sexual

En la mujer:

Incremento de la libido Andrégenosy algunas benzodiazepinas

Disminucion de la libido  Antihistaminicos, barbitlricos, inhibidores H2 (cimetidina, ranitidina),
betabloqueadores (propranolol, metoprolol), antidepresivos de
tipo triciclicos (amitriptilina)

Crecimiento mamario Estrégenos, antidepresivos, triciclicos, inhibidores H2, espironolac-
tona

Galactorrea Clespigmazina, bloqueadores H2, haloperidol, metoclopramida,

Virilizacion Andrégenos, haloperidol

En el hombre:

Incremento de la libido ~ Andrégenos, baclofén, haloperidol

Descenso de la libido Antihistaminicos, barbitiricos, betabloqueadores, espironolactona,
antidepresivos triciclicos, clorpromazina, antiandrégenos

Disminucién de la eya- Anticolinérgicos, estrégenos, antidepresivos de tipo triciclicos

culacion
Priapismo Heparina, fenotiazinas
Impotencia Anticonwulsivos, antihipertensivos (betabloqueadores, calcioantago-

nistas, diuréticos), farmacos con accién sobre el SNC (ansioliti-
cos, hipnéticos). Antidepresivos, antipsicéticos, litio, analgésicos.
Narcéticos. Gastrointestinales (anticolinérgicos, antiespasmadi-
cos, bloqueadores H2, metoclopramida)
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DISFUNCIONES SEXUALES

Sonlosproblemasquesepresentanenambossexosyseencuentranrelacionados
con el deseo, laexcitaciony el orgasmo; deben perdurarenel tiempoyy ser repeti-
tivos para considerare disfunciones. Suelen acompanarse de una serie de sinto-
masy no se presentansélo en formaaislada; tienen origen biol6gico, psicolégico
y sociocultural. Las de tipo bioldgico son secundarias a enfermedades, farmacos
y problemashormonales; laspsicologicas a ansiedad y depresion; lassociocultu-
rales a conflictos educativos, culturales y/o religiosos, ocasionando culpa, peca-
do, vergiienza e ignorancia.

En la mujer

En la mujer las catalogamos en cuatro grandes rubros: la falta de deseo (falta de
libido) que se presenta en mujeres jovenes durante el embarazo, la lactancia, la
menopausia o ante crisis familiares, asi como en caso de enfermedad. También
se presentan ante cansancio, estrés, obesidad y consumo de drogas o alcohol. Se
debe manejar desde el reemplazo hormonal hasta la autoestima, la autoimagen
ylaautoconfianza.Elsegundorubroeseldesordendelarespuestasexual,altera-

ciones en la excitacion, donde la lubricacion falla, la sensibilidad genital esta al-
teraday no hay una adecuada preparacion parala penetracion, se favorece la dis-
pareunia; su manejo es psicologico y mediante lubricantes locales, pudiendo
manejar hormonales locales (vaginales). El tercerrubroes el desorden orgdsmico
en el que se favorecen el sentimiento de fracaso, inseguridad y recriminacién a
la pareja; lacomunicacion de parejaque permita unaadecuada estimulacion pre-
via al coito y la terapia individual de pareja y grupal pueden ser de gran utilidad.
El cuarto, rubro es la dispareunia como tal, lg{ue se puede presentar como dolor,
inflamacion e irritacién secundario al coito. Puede estar asociada a enfermedades
previas, radiaciones o infecciones cronicas, y puede llegara producir vaginismo;
su manejo es en parte médico, utilizando dilatadores, hormonales y lubricantes,
y en parte psicoldgico.

En el hombre

Disfuncion eréctil

Enelhombreladisfuncidoneréctileslacausadedisfuncionsexualmasfrecuente;
los estudios muestran que se presenta en 30 a 50% de la poblacién dependiendo
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Cuadro 19--3. Disfunciones sexuales y su manejo

Falta dedeseo Desordenenla Desorden Dispareunia
respuesta sexual orgasmico
En la mujer:

Reemplazo hormonal  Psicolégico Comunicacion de pa-  Manejo médico: dila-

mas testosterona reja tadores, hormona-

les, lubricantes

Autoestima, autoima-  Lubricantes y hormo-  Adecuada estimula- Psicol6gico

gen, confianza nas locales cion, terapia indivi-

dual y grupal

En el hombre:

Disfuncién eréctil

Psicolégico

Médico: control de enfermedades (diabetes mellitus), inhibidores de la fosfodiesterasa. Bomba
de vacio, aplicacion intracavernosa

delaedad; suorigenesbiologicoy psicologico. Enel primer casolas enfermeda-
descardiovasculares,ladiabetes mellitus, el alcohol y losfarmacossonsuprinci-
pal causa; en el segundo las frustraciones, fallas anteriores, ansiedad y miedos
son responsables del problema.

Tratamiento

Sumanejorequiere acuciosidad médica; unavez detectado el problema tiene di-
ferentes métodos para ser manejado. Los inhibidores de la fosfodiesterasa han
sido losmas utilizados, desde la apariciondel sildenafil, el vardenafil y el tadala-
filmuchos han encontrado unasolucion adecuada. Siempre se deben advertir las
contraindicacionesy los probables efectos secundarios que pueden aparecer (in-
comodidad estomacal, cefalea, dolor de espalda, rubor facial y congestién nasal).

Derendiendn decra Vsl opdens saattiice s oRtfsadlepssion sl s dpians
de estos medicamentos debe ser manejado por el médico. El alprostadil local-
mente ha sido eficaz; sin embargo, lainyeccion intrapeneana puede ser dolorosa
y requiere de técnicas aprendidas. Actualmente en Europa ya se dispone de una
presentaciénen crema;la presentacidnintrauretral no suele utilizarse y es dificil
deencontrar.Labombadevacioylasprétesispeneanascomplementanlasopcio-
nes de manejo.

SEXUALIDAD SOCIAL

En las personas de edad avanzada la sexualidad y la expresion coital suelen lle-
varse a cabo en la recamara, por lo que el disefio de la misma cobra importancia,
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desde la privacidad que puede representar y la disposicion de muebles en la mis-
ma hasta colores que armonicen con el ambiente. Se recomiendan en los muros
colores como azul, verde, durazno o rosapélido, no el blanco, que es inadecuado
paralatranquilidad. Esimportante unlecho comodo, suficientemente ancho,con
cabecera y piecera que permitan una mejor movilidad y seguridad; debe existir
luz tenue, temperatura adecuada y un bafio cerca.

Se nos olvida que el sexo tiene un costo y éste habrd que considerarlo dentro
del gasto; si lo vemos desde el punto de visto econdmico, tener un costo lo con-
vierteen unamercancia; losestudios muestran que hay unarelacion directa entre
elingresoyelnimeroderelacionesquesetienen.Pormuchosafiosfueunrecur-
so que lasmujeres tenian; loshombres compran objetos, regalos, seguridad, etc.,
paraobtenerelsexo.Laemancipacionfemeninaylaentradadelamujeralambito
laboral y suindependencia resultante han hecho que el sexo deje de tener el mis-
mo valor y, consecuentemente, se harelajado el control que se tenia, promovien-
do indirectamente el sexo extramarital.

Historicamente lareligion hainfluido en el comportamiento sexual; lanorma-
tividad la comparte con reglas y leyes civiles, donde se va de la permisibilidad
ala prohibicion; sus armas son el castigo y la estigmatizacion. Las creencias tie-
nen gran peso en lasexualidad; estas reglas han permitido cierto control y dismi-
nucion de la frecuencia de conductas sexuales de riesgo.

Por dltimo, tenemos el aspecto de la comunicacidon; compartir informacion,
ideas, actitudesy sentimientos es enviarinformacion; es complejo el proceso con
caricter material y espiritual, social e interpersonal, y esto movera el comporta-
mientohumano.Lacomunicacidntictilprobablementeseadelomasimportante,
yesimprescindibleenlasrelacionessexuales;losgestosqueseexpresanconma-
nos,bocay el mismo sexosereciben entodalapiel y las mucosas. Abrazar, besar,
sostener, apretar, acariciar, etc., son expresiones de galanteo, solicitud, coquete-
ria, erotismo, ternura o rechazo. L.a comunicacion debe ser fluida, auténtica, que
permita el conocimiento de la persona, sus necesidades y en su momento de lo
que no nos gusta.

Todos necesitamos algo de educacion sexual; conocer y tener fuentes de cono-
cimientos sélidos permite poder dar informacidn a los pacientes.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

En algunas residencias de cuidados prolongados para personas con demencia en
EUA se han creado espacios fisicos a los que han llamado family rooms, destina-
dos a que los residentes puedan tener privacidad, intimidad, continuidad de pa-
rejayexpresionsexual,apoyandoasilaautonomiayladignidaddelosresidentes
con demencia.
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Hiperplasia prostatica obstructiva

Jonatan Vitar Sandoval, Alejandro Cumming Martinez Baez

La hiperplasia prostética obstructiva (HPO) es un proceso patoldgico que contri-
buye, pero no eslatinica causa,alasintomatologia urinaria obstructivabaja. Los
cambios inician a partir de los 40 afios de edad, siendo m4s aparentes entre los
60 y los 70 afos.

Es un diagnostico histoldgico caracterizado por la proliferacion de elementos
celularesdelaprdstata;asimismo,puedeexistiralteraciénenlaapoptosiscelular.

INTRODUCCION

A pesar de que la hiperplasia prostatica obstructiva es la enfermedad mas fre-

cuente del varén anciano (90% de las lesiones histologicas son en personas de 80
afios de edad o més), su definicin es poco clara, ya que incluye:

* Plano histologico: proliferacion estromal y epitelial de la zona de transi-
cion.

e Plano clinico: sintomatologia urinaria baja, no especificos ni relacionados
de forma directa.

e Plano pronéstico: benignidad Ginicamente histoldgica.

177
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EPIDEMIOLOGIA

Estudios internacionales sefialan prevalencias variada segun el pais. A pesar de
esto, todos los estudios demuestran un aumento de HPO con la edad, con cifras
que vande 12a25% parasintomasmoderados y de 2 a 6% para sintomas graves.

DEFINICION

Chicharro Moleroy col. han combinado un puntuacién de la escalainternacional
desintomasprostaticos(IPSS)superiora7,unflujoméximoinferioral5SmL/seg
yunvolumendelaprostatasuperioralos30cn? como definicién de la HPO cli-
nica, refiriendo una prevalencia de 4.5% enlacuartadécadadelaviday de 8.7%
a partir de los 70 afios de edad.

FISIOPATOLOGIA

La patogenia de la enfermedad no esta totalmente dilucidada. Su desarrollo co-
mienza para la cuarta década de la vida, observandose microscopicamente para
la sexta o la séptima décadas. Hay dos teorias principales en la HPO:

e Teoria hormonal: segtinestateoria,paraelcrecimientodeladenomaesne-
cesaria unaestimulacion androgénica sobre todo porla dihidrotestosterona
(DHT). La DHT deriva de la doble hidroxilacion de la testosterona por ac-
cion de la enzima So.--reductasa. Su ausencia selectiva inhibe el desarrollo

o Tedeipréstetamal: los primeros nddulos del adenoma aparecen en la region
craneal, rica en células mesenquimales. L.a HPO es el resultado de un dese-
quilibrio entre la proliferacion celular y la apoptosis, con una proliferacion
considerable del estroma fibroso y de las células epiteliales glandulares.
Mediante un mecanismo paracrino participan como estimulantes varios
factores de crecimiento: factor de crecimiento queratinocitico, factor de
crecimiento fibrobléstico, factor de crecimiento epidérmico y factorde cre-
cimiento de tipo insulina. El factor transformador de crecimiento [} actia
como inhibidor.

El sindrome metabdlico (relacionado con obesidad visceral, hipertension arte-
rial, resistencia a la insulina y dislipidemia) ha sido recientemente establecido
como factor de riesgo para HPO.
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La obstruccién al flujo de la salida vesical secundaria a HPO puede generar
retencidonurinaria,insuficienciarenal,infeccionesrecurrentesdeltractourinario,
hematuria y/o litiasis vesical.

Lasalteraciones miccionales queresultan de unaprdstata aumentada de tama-
foconobstruccidnenlasalidadelflujovesicalsedeterminancomosintomatolo-
gia urinaria obstructiva baja (conocida antes como prostatismo). El aumento del
volumen es el componente estético de la obstruccidn, en relacion directa con la
proliferacion progresiva de los nddulos hipertréoficos. Sin embargo, hay otro
componente (dindmico) vinculado al aumento del tono de las células musculares
del estroma controlado por los receptores a.-adrenérgicos. La relacion entre la
obstruccion (fendmeno fisico) y los sintomas (fendmeno clinico) no es evidente.
Eldiagramade Hald resumelasinteracciones entre hiperplasia volumétrica, obs-
truccion y sintomas, que pueden asociarse de formavariable. Enrealidad l1a obs-
truccion dependera de la cantidad de células musculares, con una relacién lineal
entre la densidad de éstas y la elasticidad y la resistencia pasiva de la uretra.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Laanamnesis es el elemento fundamental de 1a conducta diagndstica y terapéuti-
ca.Debeninvestigarselos signos clinicos, pues el paciente se acostumbra de for-
ma gradual a los sintomas y los considera parte normal del envejecimiento. Es
indispensabledesdelaprimeraconsultaportrastornosmiccionalesiniciarundia-

rio miccional, es decir, una fichaen la que el paciente anotala hora y el volumen
de cada miccion, asi como cualquier suceso intercurrente: pérdidas de orina, ne-
cesidad imperiosade orinar, etc. A lasdiferentes manifestaciones urinarias bajas
selessuele dividir en sintomas de retencion/almacenamiento (o irritativos)y sin-

tomas de evacuacion/vaciamiento (u obstructivos).

SIGNOS Y SINTOMAS

Los pacientes con HPO presentan sintomas de frecuencia urinaria, urgencia uri-
naria, disminucion en la fuerzadel flujo, goteo terminal y vacilacién, la cual con-
siste en dificultad para iniciar el flujo urinario. Asimismo, pueden presentar va-
ciamiento vesical incompleto con persistencia de orina residual, la cual es
independiente de la frecuencia y el nimero de micciones y presencia de esfuerzo
miccional, requiriendo realizar pujo(maniobrade Valsalva) parainiciar y mante-
ner la miccion para poder lograr un vaciado vesical.
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Cuadro 20--1. Sintomas de la hiperplasia prostatica obstructiva

Sintomas obstructivos Sintomas Irritativos
Sensacion de miccién incompleta Polaquiuria noctuma
Fuerza para orinar Polaquiuria diurna
Chorro intermitente Necesidad imperiosa de orinar
Chorro débil Urgencia miccional
Chorro abierto o doble
Espera

Goteo posmiccional
Micciones por rebosamiento

Los sintomas en cursiva forman parte de la International Prostate Symptom Score (IPSS).

Lesprablfeas da e peidnpueden Rgien st e dRnioamas fensabisrse:
prapubico con deseo urgente, o retencion cronica, mucho mas insidiosa, que se
observa en las fases de micciones por rebosamiento o incluso porsignos clinicos
de insuficiencia renal con dilatacion bilateral de las vias urinarias superiores.

Lasinfeccionesurinarias bajas o lashematurias de repeticién pueden conducir
al paciente a la consulta. So6lo se considera el diagnostico de HPO tras descartar
todas las demas causas de estos sintomas.

Hay dos complicaciones de la obstruccion infravesical: l1alitiasis y los diverti-
culos vesicales. La litiasis vesical es producto de la estasis y del vaciamiento in-
completo. A menudo es asintomatica y de hallazgo por ultrasonido, a veces se
manifiesta por bloqueos miccionales (el calculo obstruye el cuello al hacer fuer-
za), que generan micciones en varias etapas, hematurias y signos irritativos fre-
cuentes y marcados. Se considera una complicacién, y supone una indicacion
quirdrgica de la HPO.

DIAGNOSTICO

Inicialmente se realiza un tacto rectal, el cual es un elemento fundamental del
diagnostico delaHPO, por medio del cual se puede evaluar el tamanoy el contor-
no, asicomo la presenciade nddulos y dreas de potencial maligno. Clasicamente
se efectda con la vejiga vacia, pues la replecion vesical dificulta la exploracion.
Se pueden usar dos técnicas:

1. Con el paciente en decubito supino y posicién ginecoldgica sobre un plano
fijo.
2. En bipedestacion e inclinando hacia delante.
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Laboratorio

Analisis urinario: por medio de un urolab stick o al realizar centrifugado,
evaluando asi el sedimento para valorar sangre, leucocitos, bacterias, pro-
teinas y glucosa.

Cultivourinario: suusoexcluyequelacausadelasintomatologiaurinaria
irritativa se deba a una infeccion.

Antigeno prostatico especifico: es importante como marcador de cancer
de préstatao como método de deteccion precoz de estaenfermedad. Esim-
portante aclarar que no es totalmente especifico para malignidad, pues su
concentraciénsanguineaestdaumentadaenlaHPO,lacualper senogenera
cancer. Hombres con HPO también se encuentran enriesgode cancer, y de-

o Pleasotios]BAIN y creatinina: son ttiles para valorar insuficiencia renal
crénica en pacientes con volimenes urinarios residuales posmiccionales
positivos.

Ultrasonido

Abdominal/renal/transrectal; asi como la urografia intravenosa, el ultrasonido es
utilizado para valorar vejiga, tamafio prostaticoy grado de hidronefrosis cuando
estd presente. No se indica de forma inicial, pero es la tinica prueba de imagen
que estd indicada en la HPO, siendo la ecografia suprapibica posmiccional el
métododeelecciOnparaseguirlarecomendacioninternacionaldedeterminacion

del residuo vesical. El ultrasonido transrectal da una determinacion mas precisa
del volumen dela prostata, misma que s6lo serd necesaria en el contexto de estu-
diosclinicosyparaescogerentreprocedimientosquirirgicosabiertosoendosco-

picos dependiendo del tamafio prostatico.

Endoscopia del tracto urinario bajo

Laendoscopia concistoscopioflexibleo fibroendoscopiano estd indicada de for-
ma sistematica, pero permite confirmar el diagnostico al eliminar los diagnosti-
cos diferenciales de disuria, como la estenosis uretral o la esclerosis del cuello
vesical. Estd indicada en pacientes en quienes se realizard un tratamiento inva-
sivo (para valorarla presencia de 16bulos voluminosos o de un 16bulo medio que
produzcaun efecto de valvula), en quienes se encuentra una lesion maligna, y en
pacientes con historia de enfermedades de transmision sexual, cateterizacion
prolongada o trauma.
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La severidad de la hiperplasia prostatica obstructiva se puede determinar con la
escala internacional de sintomas prostaticos (International Prostate Symptom
Score/American Urological Association Symptom Index), asicomouncuestiona-
rio de calidad de vida especifico de la enfermedad. Cuenta con siete preguntas
que hacen referencia a la manera de orinar: frecuencia, sensacion de vaciado in-
completo, intermitencia,urgencia,chorro débil, dificultad parainiciar la miccion
y nicturia.

La ultima pregunta se refiere a la calidad de vida.

Este cuestionario clasifica al paciente con hiperplasia prostética obstructiva en:

o Mudetdad @€ puntospuntos).
* Severo (de 20 a 35 puntos).

Otras pruebas

e Velocidad del flujo: es utilizada en el manejo inicial y para ayudar a deter-
minar la respuesta del paciente al tratamiento. Lo que esta flujometria pre-
tende es medir el volumen emitido por unidad de tiempo. A menudo se em-
plea como criterio objetivo de la obstruccion. Se expresa como una curva,
y permite medir el flujo miccional medio o el flujo maximo, determinado
por el vértice de la curva.

Los valores normales son datos estadisticos: se considera que un flujo
maximo superior oigual a 15 mL/segpermite descartaruna obstrucciénin-
fravesical.

* Volumendeorinaresidualposmiccional: puedemedirsedeformainvasi-
vautilizando un catéter, o no invasiva por medio de ultrasonido transabdo-
minal.

* Estudios de presion de flujo: para evaluar obstruccion enlasalidavesical.

e Estudios urodinamicos: para determinar alteraciones en la contraccién
vesical.

* Citologiaurinaria: seutilizaenpacientesenlosquepredominanlossinto-
mas urinarios irritativos.

* Los pacientes con HPO que no presentan sintomas pueden mantenerse en
vigilancia; los pacientes con sintomatologia urinariabajamoderadapueden
tratarse de forma inicial con terapia médica. La realizacion de reseccion
transuretral de préstata se considerael criterio estdndar para liberar la oclu-
sion vesical secundaria a HPO.
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Hiperplasia prostdtica obsITacTiva
TRATAMIENTO

El tratamiento farmacoldgico en pacientes con HPO incluye:

* Bloqueadoresdelreceptor alselectivos: terazosinay doxazosina, tamsu-
losina y silodosina. Tienen mayor afinidad a receptores alA. Al ser los re-
ceptores bloqueados a nivel del cuello vesical y de la prostata hay una rela-
jacion de la musculatura lisa y, por lo tanto, menor resistencia al flujo de
salida. Dan una mejoria sintomética de cuatro a cinco puntos en promedio
enel IPSS. Losefectos secundarios cardiovasculares afectan a alrededorde
7% de los pacientes y son comunes a todos los alfabloqueadores més anti-
guos. Estos efectos son cefaleas, taquicardia, vértigos e hipotension ortos-
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10% de los pacientes tratados con tamsulosina e incluso hasta en més de

20% con la silodosina. Todos los alfabloqueadores tienen un efecto secun-

darioinesperado y molesto: durante unaintervencidonpor catarata provocan

elsindromedeirisflacido (intraoperative floppy iris syndrome), conriesgo
de desgarro del iris en el transcurso de la intervencion.

e Inhibidores de la Sa--reductasa: su accion esdebida a que la testosterona
es el andrégeno primario que acttia en la célula prostatica, y a que requiere
sutransformaciéna DHT, lo cual estamediado por la Sa.-reductasa. Al dis-
minuir los niveles de DHT, y por lo tanto de testosterona, hay disminucion
en el crecimiento prostético, con pico de efectividad méximo a los seis me-
ses. Se emplean dos compuestos:

* Finasterida: inhibidor competitivo de la isoenzima tipo 2 de la So.--re-
ductasa, disminuyendo la DHT hasta en 80%.

e Dutasterida: inhibidor de la isoenzima tipos 1 y 2 de la Sa--reductasa,
disminuyendo la produccién de DHT en mas de 90%. El efecto maximo
se alcanza de forma progresiva a los seis meses, y no se deteriora a largo
plazo. La disminucién del volumen de la prostata con las moléculas de
esta clase hace descender de inmediato el valor del antigeno prostético
especifico, que alcanza 50% a los seis meses, € incluso mas en casos de
tratamiento prolongado. En 10% de los casos se producen efectos secun-
dariosconelusode estos medicamentos, como disminuciéonde lalibido,
disfuncion eréctil y reduccion del volumen eyaculatorio, mismos que
son reversibles al retirar el tratamiento.

e Inhibidores de la enzima 5-fosfodiesterasa: su accion es secundaria a la
relajacion del musculo liso ejercida por la liberacion de 6xido nitrico, el
cualmedianteGMPcdisminuyeelcalciointracelular.Esméseficazalusar-
se en combinacion con alfabloqueo.



* Agentes anticolinérgicos: enteoriaestancontraindicadosenpacientescon
HPO debido al riesgo potencial de retencién de orina aguda; pueden pres-
cribirse en pacientes con sintomas moderados estables, signos irritativos
predominantes o vejigahiperactivaque norespondenal alfabloqueo. Esne-
cesario vigilar sus efectos secundarios en adultos mayores. La vasopresina,
queesuninhibidordelahormonaantidiurética,puedeindicarseparadismi-
nuir lapolaquiuria diurna o nocturna molesta cuando se asocia a cierto gra-
do de poliuria. Sin embargo, estd contraindicada a partir de los 65 afios de
edad y, en caso de prescripcion prolongada, debe vigilarse el sodio sérico.

* Fitoterapia: suplementosalimenticiosderivadodeplantas,entreloscuales
se encuentran Pygeum africanum, extraido de la corteza de un ciruelo afri-
cano, y el mas estudiado, la Serenoa repens, extraido de las bayas de una

palmessoprtestienikaposibilivadaldaaccadti eklathphiaandntgp dascarrtids;
trogénica y antiinflamatoria, e incluso en una inhibicion de los factores de
crecimiento. La asociacion entre las dos clases terapéuticas mayores, alfa-
bloqueadores e inhibidores de la Sa.-reductasa, serialdgicaen lamedidaen
que la primera influye sobre el componente dindmico de la obstruccidn,
mientras que la segunda lo hace sobre el componente estatico.

Cirugia

¢ Reseccion transuretral de la prostata: es considerada como el estindar
de oro.

e Prostatectomia abierta (adenomectomia): reservada para pacientes con
prostatas mayores de 100 g con presencia de litiasis vesical concomitante
o diverticulos vesicales, y en quienes no pueden mantener la posicion para

realizar procedimiento transuretral.

Tratamiento de minima invasion

a. Incision transuretral de la prostata (cervicoprostatica). Indicada en
prostatas pequenas de aproximadamente 30 a 40 g, fibrosas, donde basta
con realizar una incision de 1 cm en el cuello vesical y el trigono por fuera
de un meato ureteral, hasta 1 cm por encima del verum montanum, y en
quienes quieran conservar una eyaculacion anterégrada.

b. Tratamiento laser. Los laseres modernos se caracterizan por una gran po-
tencia (de 80 a 200 W) y, sobre todo, por nuevas longitudes de onda en el
infrarrojo(holmio)yenlaparteverdedelespectro(532nm),concaracteris-
ticas de trabajo distintas.
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e Green light: puede inducir necrosis por coagulacion, vaporizacién del
tejido prostatico o reseccion del mismo.

e Laserholmio: usael contactodel extremo delafibra paralograrunefec-
to de secciOn que permita, tras una curva de aprendizaje, efectuar una
enucleacion anterdgrada del adenoma, luego se fragmenta de forma me-
canica y se extrae de la vejiga.

c. Hipertermia y termoterapia: tratamientos transuretrales por microondas
que solo difieren en la temperatura intraprostatica que generan. Entre 40 y
45° se trata de hipertermia, la cual ha sido ineficaz. Mas alla de los 60 °C
se trata de termoterapia.

d. Terapia de energia por ultrasonido de alta intensidad: genera necrosis
por coagulacién por hipertermia tisular que oscila entre 80 y 200 °C.

e. Stents prostaticos o protesis intraprostaticas.
porales: obstruccion posoperatoria después de téishandrnpitad asmisosbanie
la obstruccidn en pacientes con vejiga neurogénica.

f. Prostatectomia (adenomectomia) laparoscopica.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

La ablacién con agua (hidroablacién/Aquablation®) es una técnica novedosa
minimamente invasiva para el manejo quirtirgico de la obstruccion del tracto de
salida de la vejiga secundario a HPO.

Laresecciontransuretraldeprdstataesatinconsideradaeltratamientodeelec-
cion para la HPO en prdstatas con volumen de 30 a 80 cc. Sin embargo, a pesar
de que se asocia con mejoria en el score internacional de sintomas prostaticos,
asi como en el flujo de salida urinaria, también se ha asociado a complicaciones
como sangrado posquirtirgico, incontinencia urinaria, retencion urinaria y este-
no%fg%ﬁllr eaa‘fnal1 &3 aop(rlllﬁifélr% 180%18 8%?2{ que combina el uso de imagenes con
larobodtica pormedio de solucidn salinautilizada a alta velocidad con el objetivo
de remover tejido prostatico sin la necesidad de utilizar calor.

Actualmente las limitaciones con el uso de esta tecnologia se relacionan con
el tamafo de la glandula, siendo una contraindicacién relativalas que son mayo-
resde100mL,asicomoldobulosmediosprominentes.Porelmomentoestatecno-
logia para el tratamiento de HPO en pacientes con sintomatologia urinaria obs-
tructiva baja ha demostrado ser posible y segura, pero aiin se requieren mas
estudios en cuanto a sus indicaciones y usos.
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Estrenimiento

Lucero Kazue Kameyama Fernandez, Rafael Flores Martinez

INTRODUCCION

Elestrenimientooconstipacionesunsintomacomun,ysepresumequeesdebido
aun desorden de la funcién colonica o anorrectal, aunque no en todos los casos.
Una pequefia minoria de los pacientes buscan atencion médica, pero, aun asi, se
estima que se otorgan aproximadamente ocho millones de consultas pormédicos
deprimer contactoen EUA, y que ademés se prescribe en dichas consultas alme-
nosun laxante. La presentacionclinica en lamayoria de lospacientes con consti-
pacionnosoloeslaalteracion enlafrecuenciade las evacuaciones, sino también
ladificultad paralaevacuacion. Otros sintomas frecuentes sondistension y dolor
abdominal que mejora con la evacuacion.

DEFINICION

Elestrefiimiento funcional se caracteriza poruna dificultad persistente para defe-
car o una sensacion de que la defecacion es incompleta y/o con movimientos in-
testinales infrecuentes (cada tres a cuatro dias o con menor frecuencia) en ausen-
ciadesintomasdealarmaocausassecundarias.Sediagnosticacuandonoexisten
causas secundarias identificables. El sintoma masfrecuente en los adultos mayo-
reseselesfuerzoparadefecar.Unafrecuencianormalpuedevariarentretreseva-
cuaciones por dia y tres evacuaciones por semana. Los criterios de Roma III son
usados para definir el estrefimiento cronico.
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Muchos factores contribuyen al estrefiimiento enlosadultos mayores. Lapoli-
farmaciapudiera serlacausahastaen40% delos ancianos con constipacion. Los
cambios en la dieta con disminucion en laingesta de fibra y aumento en proteina
y grasa contribuyen de igual manera al estrefiimiento. Enfermedades neurol4gi-
cas o cognitivas, como enfermedad de Parkinson, demencia y depresion, institu-
cionalizacionyfactoresmetabdlicossonotrascausasdeestesindromegeriatrico.

El estrefiimiento se asocia con disminucion de la calidad de vida, depresion y
ansiedad; puede resultar en grandes costos, y representauna carga para los siste-
mas de salud. Contribuye a complicaciones como incontinencia fecal, impacta-
ciénfecal, volvulus, perforacionintestinal,prolapsorectal,incontinenciaoreten-
cion urinaria y visitas al servicio de urgencias.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia en la poblacion general es de 12 a 19% e incrementa con la edad,
especialmente después de los 60 afios. En México se estima una prevalencia de
constipacionde 14.4%.En losadultos mayores que viven en la comunidad es de
20 a 40%, pero incrementa a 50 a 80% en pacientes institucionalizados y hasta
a 50% en pacientes hospitalizados.

ETIOLOGIA

La constipacién puede ocurrir por un desorden motor primario que involucra al

oot da despaslicoansunerele drisedeidn qud skaddcin sonsi B gmadiosdudufiki ehdgfa
colonica en los adultos mayores han demostrado cambios que predisponen al es-
trefiimiento:

e Disminuciéndel niimerode neuronas en el plexo mientérico y respuestaal-
terada a la estimulacion directa.

* Aumento deldepdsitode coldgeno en el colon descendente: anormalidades
en la elasticidad y la dismotilidad.

* Reduccionenlaamplitud delaentrada del nervioinhibitorio a lacapamus-
cular circular del colon: falta de coordinacion motora segmentaria.

* Aumentodelauniénplasméticadelasendorfinasalosreceptoresintestina-
les.

e Disminucidn de la presion del esfinter anal en reposo y maximo.
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e Disminucidn de la presion de contracciéon maxima y pérdida de la elastici-
dad de la pared rectal.

e Aperturainsuficientedel angulorectoanal y aumento del grado de descenso
perineal.

e Degeneracionfibrograsa y aumento del grosor del esfinter anal interno con
la edad.

Sin embargo, los cambios fisioldgicos relacionados con el envejecimiento no se
consideran como contribuyentes mayores para el desarrollo de estrefiimiento. Si
eliniciodelestrefiimiento esreciente,agudo, esnecesariodescartar algunaemer-
genciaabdominal,yrequiereunainvestigacionafondo(historiaclinica,explora-
cion fisica, exploracion anorrectal y estudios de radiologia, entre otros).

CLASIFICACION

El estrefiimiento crénico puede dividirse en primario y secundario. El primario
se divide en tres tipos, con sobreposicion entre los grupos.

* Trastorno del transito intestinal: transito intestinal lento o prolongado de
las heces por el colon por disminucion o descoordinacidn de la actividad
colonica. La consistencia de las evacuaciones es un mejor indicador que la
frecuencia; es atil la escala de Bristol para describirla.Puede resultar de la
disfuncion primaria del midsculo liso del colon y/o su inervacion.

* Trastornos de la evacuacion: el trinsito col6nico puede ser normal o pro-
longado, pero la evacuacion es inadecuada o dificil aun con heces blandas.
El esfuerzo defecatorio es prolongado o excesivo. Puede resultar por:

L]
By shieagiy s limdefadacianl(pliorpeRicadarshba SRianidisipion ab-
* Descenso perineal alterado.
* Anormalidades estructurales anorrectales o urogenitales.
* Contraccion paraddjica o espasmo involuntario del esfinter anal. Las
maniobras manuales ayudana la defecacion (presion perineal o vaginal).
e Sindromede intestinoirritable (SII) con predominio de estrefiimiento.
Esundesorden gastrointestinal funcional comun; su principal distincion es
la presencia de dolor o malestar abdominal que disminuye con la defeca-
cion, aunque no siempre es aliviado con la mejora de los habitos intestina-
les.

También se presentan distension, habito intestinal alterado y sensacion de eva-
cuacion incompleta.



Cuadro 21--1. Criterios de Roma lll para estrefiimiento funcional

Debe incluir dos o mas de los siguientes:
a. Esfuerzo durante por lo menos 25% de las evacuaciones
b. Heces duras o en bolas en por lo menos 25% de las evacuaciones
c¢. Sensacion de evacuacion incompleta por lo menos en 25% de las evacuaciones
d. Sensacién de obstruccién/bloqueo anorrectal por lo menos en 25% de las evacuaciones
e. Las maniobras manuales facilitan por lo menos 25% de las evacuaciones
f. Menos de tres evacuaciones por semana
Evacuaciones disminuidas en consistencia raramente presentes sin el uso de laxantes
Criterios insuficientes para sindrome de intestino irritable
Presencia durante por lo menos tres meses con inicio de sintomas de por lo menos seis meses
antes del diagndstico

Existen numerosas causas secundarias y situaciones que aumentan el riesgo de
estrefiimiento; en los adultos mayores destacan:

e Medicamentos.

* Trastornos neurologicos: lesiones de la médula espinal, enfermedad vas-
cular cerebral, enfermedad de Parkinson, demencia.

Trastornos psiquidtricos: depresion, ansiedad.

Trastornos mecanicos: carcinoma colorrectal, diverticulosis, compresio-
nes extrinsecas, rectoceles, megacolon.

Anormalidades anales: fisura anal, fistula, hemorroides.

Cuadro 21--2. Medicamentos asociados al estrefimiento

RRiSEdRs aaaRsliee

Antiinflamatorios no esteroideos

Anticolinérgicos (triciclicos, antipsicéticos, antihistaminicos, antieméticos)
Anticonvulsivantes

Antidepresivos

Antihipertensivos (bloqueadores de los canales del calcio)
Antiparkinsénicos

Diuréticos

Antiespasmaodicos

Inhibidores de la monoaminooxidasa

Simpaticomiméticos

Antiacidos (aluminio y calcio)

Antidiarreicos

Suplementos de calcio y de hierro
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e Condiciones metabdlicas: uremia, hipotiroidismo, diabetes mellitus, alte-
raciones electroliticas: hipercalcemia, hipocaliemia severa, hipomagnese-
mia.

* Habitosdietéticos: bajaingestacaldrica,pocafibra,dietaaltaenproteinas.

e Miscelaneos: enfermedad cardiaca, enfermedad articular degenerativa, in-
movilidad, ignorar la necesidad de defecar.

IMPACTACION FECAL

Los fecalomas son una complicacion frecuente; en Gran Bretafia afectan a més

et Eslsd diigamentsagdnanifiostasemehiicmsata L Bégarisinda bgscs sha-

cion, incontinencia urinaria y dlceras estercoraceas (causantes de 4% de las per-
foraciones de colon). Las heces duras pueden algunas veces acumularse en el
recto proximal, y enlaexploracion rectal nose encuentra la masa. En estos casos
laradiografia abdominal simple es muy 1til. Los pacientes tienen mayor elastici-
dad rectal con una sensacién anormal de llenado en el recto, por lo que el recto
debe estar més dilatado para que se sienta la necesidad de defecar. El fecaloma
se debe remover manualmente. Pueden ser necesarios enemas repetidos si el fe-
calomaseencuentra més arribadel recto. Ya que se haeliminado se deben preve-
nir las recurrencias. Los supositorios de glicerina pueden ser utiles 30 minutos
después de las comidas, o el polietilenglicol cada dos a tres dias.

EVALUACION

La historia clinica y el examen fisico deben enfocarse hacia la identificacion de
las posibles causas y sintomas de alarma. La consistencia de las evacuaciones se
mide con la escala de Bristol. Se deben describir los sintomas de estrefiimiento
del paciente, y solicitar un diario de sintomas donde se anote:

¢ Distension abdominal.

e Presencia de dolor.

e Malestar.

e Naturaleza de las evacuaciones.

e Movimientos intestinales.

* Esfuerzo defecatorio prolongado o excesivo.
e Defecacion insatisfactoria.



Sedebe interrogar acercadel usode laxantes, supositorios 0 enemas, previoy ac-
tual, lafrecuencia y la dosis. Indagar condiciones actuales, historia médica, ciru-
giareciente, enfermedad psiquidtrica, estilode vida del paciente, fibraen la dieta
e ingesta de liquidos.

El examen fisico del abdomen y anal (visual y digital) en busca de:

Impactacion fecal.

Estenosis.

Prolapso rectal.

Rectocele.

Actividad paradoéjica o no relajante del musculo puborrectal.
Tumoracion rectal.

En ausenciade signosde alarmala evaluacién diagndstica debe guiarse conbase
en la respuesta al tratamiento sintomético y sus sintomas de presentacion.

Los estudios de laboratorio recomendados incluyen una biometria hemética
completa, quimica sanguinea, perfil tiroideo y electrolitos séricos.
Las pruebas funcionales incluyen:

Estudio de transito colénico con marcadores radioopacos.
Manometria anorrectal.

Prueba de expulsion del balon.

Defecografia o proctografia con resonancia magnética.
Electromiografia del esfinter.

El cancer de colon es més frecuente en los adultos mayores, y frecuentemente se
presentaconestrefiimiento;enpacientesconsignosdealarmaoconestrefiimien-
to crénico que no responde al tratamiento debe realizarse colonoscopiapara des-

cartar una causa mecénica de la constipacion.

Cuadro 21--3. Signos de alarma

Estrefimiento de inicio agudo o un notable cambio en el habito intestinal reciente
Cambios en el calibre de las heces

Hematoquecia. Sangre oculta en heces positiva

Anemia ferropénica

Sintomas obstructivos

Estrefiimiento persistente que no responde al tratamiento

Prolapso rectal

Pérdida de peso de mas de 5 kg en los Ultimos seis meses

Historia familiar de cancer de colon o enfermedad inflamatoria intestinal

Cuando hay signos de alarma se debe realizar una colonoscopia
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TRATAMIENTO

La mayoria de los casos pueden ser manejados adecuadamente con un abordaje
sintomatico una vez que se ha descartado un estrefiimiento orgéanico y secunda-
rio. Las medidas no farmacoldgicas deben ser la primera linea de tratamiento en
estrefiimiento no severo aun cuando sea necesario utilizar laxantes.

Tratamiento no farmacolégico

La educacion del paciente sobre lo que constituye un hébito intestinal normal, la
importancia de la dieta, ejercicio y el entrenamiento del habito intestinal pueden
BsierHienirem Sersomisntaundininds lnsesaciecione Laspaciente

pues de [as comidas, apro
vechandoelreflejogastrocolico.Elbafiodebeseradecuado,yserecomiendauna
posicion sentado con las rodillas al nivel o por arribade las caderas. Se deben in-
terrumpir o reducir medicamentos que producen estrefiimiento.

Se recomienda administrar suplementos con fibra, con un aumento gradual de
la fibra (5 g/dia cada semana) para evitar la distension, hasta un objetivo de 20
a35g;unaumentodelaingestadeliquidoshastal.5a2l.aldia.Serecomiendan
panintegral, salvado, frutas frescas sin pelar (ciruelas o jugo de ciruela), vegeta-
les, frijoles, lentejas y nueces. Enlos pacientes con dilatacion coldnica e inmovi-
lidad debe evitarse la suplementacion con fibra.

Laactividad fisica afectala funcion motora del colon; el estrenimiento es me-
nor en personas con mayor actividad fisica, y la inactividad prolongada puede
disminuir el transito colonico. Se recomienda un programa de ejercicio regular,
ejercicio en cama y masaje abdominal.
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relacionados.

Tratamiento farmacoldgico

Hay diferentes tipos de laxantes; los estudios clinicos controlados apoyan el uso
de los laxantes osmoticos como un tratamiento efectivo y seguro para el estrefi-
miento crénico en adultos mayores. Posterior a los cambios enla dieta y el estilo
devida se agregan laxantes osméticos (polietilenglicol y lactulosa). La lubipros-
tona y la linaclotida actian estimulando la secrecidn ileal y aumentando asi el
agua fecal. Como tercer paso se pueden agregar laxantes estimulantes, enemas
y farmacos procinéticos.



Cuadro 21--4. Tipos de laxantes

Formadores de masa o
bolo intestinal (fibra):
Psillium (hasta 20
g/dia), policarbdfilo
célcico, metilcelulosa,
salvado de trigo, cen-
teno, fibra de maiz

Emolientes o ablandado-
res de heces: docu-
sato sédico y calcico

Estimulantes: senésidos
(hasta 68.8 g/dia),
bisacodilo (de 5a 10
mg/dia), picosulfato
sodico

Osméticos: polietilengli-
col (PEG) (de 17 a 34
g/dia), lactulosa (de 15
a30mL/24ho12h),
sorbitol, sales de mag-
nesio (hidréxido, sulfa-
to, citrato) y sodio (fos-
fato y sulfato)

Agentes prosecretores.
Activador de los cana-
les de cloro: lubipros-
tona (24 ug c/12 h)

Activadores de guanilato
ciclasa C. Linaclotida
(de 150 a 300 ug/dia)

Aumentan las propiedades de absorcién de agua de las heces,

aumentando la masa, la consistencia y el peso de las heces.

Son Utiles en estrehimiento de leve a moderado y en los que
toman suficiente liquido. Sus principales efectos secundarios son
flatulencia, distension abdominal, sabor desagradable, raramen-
te obstruccion intestinal. No son Utiles con transito intestinal lento
o disfuncién del piso pélvico. No estan recomendados con inmo-
vilidad o postracién en cama

Detergentes que permiten una interacciéon mas efectiva entre el

agua y las heces solidas, ablandando las heces y facilitando la
evacuacion de las heces duras. Son bien tolerados, pero menos
efectivos que la fibra. Los aceites minerales como la parafina no
se recomiendan, por el riesgo de aspiracién y por su unién a
vitaminas liposolubles (A, D, E, K) en el lumen intestinal, dismi-

nuyendo su absorcién

Efectos estimulatorios directos en el plexo mientérico en contacto

con la mucosa coldnica, e inhiben la absorcién de agua, aumen-
tando la motilidad intestinal. Puede presentarse malestar abdo-
minal, vomito, anormalidades electroliticas ocasionales (hipoka-
lemia), melanosis col6nica

Contienen moléculas o iones que se absorben pobremente, crean-

do un gradiente osmético dentro del lumen intestinal, resultando
en aumento del agua intraluminal y aumentando el contenido de
agua en las heces. Estudios de buena calidad apoyan el uso de
PEG y lactulosa. El PEG y la lactulosa pueden producir célico
abdominal, distensién y flatulencia, sobre todo la lactulosa, pero
raramente alteraciones electroliticas. Las sales de magnesio y
sodio pueden causar alteraciones electroliticas

Activan selectivamente los canales tipo 2 en la membrana apical

del enterocito, resultando en unas secrecion de cloro en el lumen
intestinal seguida de una difusién pasiva de sodio y agua; el
efecto neto es un aumento en el contenido de agua que causa
distensién abdominal y peristalsis, sin un efecto directo en el

Fpéjgm]lggegastrointestinal. Puede causar nausea (30%), dia-

Activa al receptor GC-C en la superficie apical de las células epite-

liales intestinales, resultando en un aumento intracelular y extra-
celular del guanosin monofosfato ciclico, con aumento de la
secrecion de cloro y bicarbonato en el lumen intestinal, aumen-
tando la secrecion de fluido y acelerando el transito de las heces.
Efecto secundario mas comun: diarrea dependiente de dosis

Agentes serotoninérgicos Agonista del receptor 5-hidroxitriptamina tipo 4 (5-HT,) altamente

enteroquinéticos: pru-
caloprida (de 1 a 2 mg/
dia)

selectivo y rapidamente biodisponible con actividad minima para
otros receptores de serotonina. Los efectos secundarios mas
comunes son cefalea, nausea y diarrea

En estrefiimiento resistente al tratamiento las investigaciones especializadas
a menudo pueden identificar una causa y orientar el tratamiento; la mayoria de
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lospacientestendran unaevaluacion clinica normal o negativa y pueden cumplir
los criterios para SII de estrefiimiento predominante; estos pacientes se benefi-
cien del tratamiento con fibras y/o laxantes osmoticos.

Si el tratamiento fracasa se debe continuar con pruebas especializadas para
identificar el estrefiilmiento por transito lento, excluir trastornos de evacuaciones
conmanometria anorrectal y pruebade expulsionde balon, evaluar defectos ana-
tdmicos con defecografia. En el estrefiimiento por transito lento se utilizan la
fibra, la leche de magnesia, el picosulfato de sodio/bisacodilo, la prucaloprida o
lalubiprostona. Sinonohay mejoria se puede agregar lactulosa/PEG (polietilen-
glicol).

Los trastornos de evacuacion responden mal a los programas de laxantes ora-
les estandar. Si este trastorno interviene considerablemente debe considerarse te-

mpia o beferstbdek peidiaamigata dedmmusprdaiuim Py ispraneAraRBAeTA

participacion de un psicélogo conductista y un nutriélogo.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

SerealizOunarevisidnsistematicaparaevaluarelusodeprobioticosenelmanejo
de constipacion en los ancianos. Tras la revision los autores concluyen que los
probidticos ayudan a disminuir la constipaciénen 10a40%. Labacteriamés uti-
lizada fue Bifidobacterium longum.

Se requieren maés estudios controlados para determinar las cepas mas eficien-
tes, sus dosis y el tiempo 6ptimo de duracion.
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Deterioro cognoscitivo leve

Salvador A. Fuentes Alexandro

INTRODUCCION

Durante las dltimas décadas ha ido en incremento el interés en las alteraciones
y los déficit cognoscitivos en los adultos mayores, debido a un incremento en la
incidencia y la prevalencia de dichos trastornos. Asimismo, se ha observado un
incremento en la morbimortalidad asociada a sindromes demenciales en este
grupo poblacional, por lo que identificar de manera temprana este grupo de tras-
tornossetornadesumaimportancia.Sehaconsideradoaldeteriorocognoscitivo
leve (DCL) como el “preambulo” o “elinicio” delas enfermedades demenciales,
porlo quesuidentificacion, vigilancia y tratamiento impactaran de manera posi-
tiva en el resultado final. A continuacidn se detallara al DCL como una entidad

ROSOIOS i DI AGRAEGHR Ko SOP G Bl ity Ta de presentacion, las herra-

DEFINICIONES

Sesugiereunadecuadojuicioclinicoparadiferenciarentrelosdéficitpropiosdel
envejecimiento y un déficit real, pero sincriterios para demencia. Esta distincion
esdificilderealizar,yaqueelimpactonegativoenlasactividadesdelavidadiaria
esvariable entrelosindividuos y supropiacondicion médica. Algunos investiga-
doreshanestipulado quedentro deljuicio clinico se incluyanlasquejas cognosci-
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tivas subjetivas querefiere el individuo que no presenta déficit en lasactividades
de la vida diaria, y se hace hincapié en que, si bien el déficit puede medirse me-
diante pruebas psicométricas, no debe basarse el diagnostico solo en estas medi-
ciones.

El concepto se enfocaba originalmente en el deterioro leve de la memoria
como un estatus previo al desarrollo de la enfermedad de Alzheimer. Sin embar-
g0, actualmente se conceptualiza como una entidad heterogénea en términos de
prevalencia, presentacion clinica, etiologia, prondstico y tratamiento. El déficit
nosoOlosecentraenlamemoria,sinoenotrosdominiosdelasfuncionesmentales
superiores; por ello se ha considerado que se expande la deteccion temprana de
otro tipo de demenciasen estadios prodréomicos o tempranos. Se handesarrollado
varias definiciones operacionales que a continuacion se describen a detalle.

DETERIORO COGNOSCITIVO LEVE AMNESICO

El deterioro cognoscitivo leve amnésico (DCL-a) se considera el mds comiin en
un indice 2:1 comparado con el deterioro cognoscitivo leve no amnésico (DCL-
na). Asimismo, se considera el precursor de la enfermedad de Alzheimer. Ade-
mas de clasificar al DCL en amnésico y no amnésico, se debe clasificarsiel dete-
rioro se encuentra en dominio Gnico o en diferentes dominios de las funciones
cognoscitivas.

a. DCL-a de dominio tinico: se refiere a los individuos con un deterioro sig-
nificativoy objetivo de la memoria, pero que no cumplen criterios para de-

mencia. Las caracteristicas generalmente identificadas son:
[ ]

edtepbdelderptandersintbigilitaiento de la memoria, preferentemente

* Deterioro objetivo de la memoria medido por pruebas neuropsicol6gi-
cas: el déficit enlamemoria se encuentra por debajode 1.5 desviaciones
estandar para la edad y educacion.

e Funcion cognoscitiva general preservada.

e Actividades de la vida diaria intactas.

* Sin criterios para clasificarlo como demencia.

b. DCL-a de dominios miiltiples: la mayoria de los pacientes en este rubro
s6lo se quejan de pérdida de memoria; sin embargo, presentan déficit leves
en otros dominios cuando se les evalda en pruebas neuropsicoldgicas. Las
caracteristicas detectadas son:

* Queja de déficit en la memoria, generalmente corroborado por otro in-
formante.
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e Deterioro objetivo de 1a memoria por debajo de 1.5 desviaciones estin-
dar para la edad y educacion.

e Deterioro en multiples dominios entre 0.5 y 1.0 desviaciones estdndar
para la edad y educacién (déficit leve).

» Déficit sutiles en las actividades de la vida diaria.

* No cumplen criterios para demencia.

Generalmente estos individuos progresan hacia demencia por enfermedad de
Alzheimer o demencia vascular, y en muy pocos casos se debe al deterioro por
envejecimiento;porlotanto,sedebeconsiderarcomoelfactorderiesgomésalto
para demencia.

DETERIORO COGNOSCITIVO LEVE NO AMNESICO

El deterioro cognoscitivo leve no amnésico se clasifica, al igual de el DCL-a, de
acuerdo a los dominios afectados.

a. DCL-na de dominiotunico: el concepto es parecido al DCL-a, a excep-
ciondequeeldominiotinicoafectadonoeslamemoria,sinootrafunciéon
mental superior, por ejemplo la funcién ejecutiva, el lenguaje o las habi-
lidades visuoespaciales. Dependiendo del dominio afectado en cada in-
dividuo, éste podra progresar hacia otros sindromes demenciales, como
por ejemplo la demencia frontotemporal, la afasia primaria progresiva,
lademenciaporcuerposde Lewy, etc. Lascaracteristicas observadas son
las mismas enlistadas en el DCL-a, con la salvedad de que la memoria
no es el dominio afectado.

b- DGR AG L ominios e ltples J0aidiNISu s A I CaleROsP e
considera el preambulo de demencias degenerativas asociadas a la pro-
teina Tau o alaalfasinucleina, como la demencia frontotemporal o la de-
mencia por cuerpos de Lewy. Sin embargo, también se haencontradoen
estudios poblacionales relacion de esta categoria conla demencia vascu-
lar.

EPIDEMIOLOGIA

Los resultados en los estudios epidemiol6gicos varian de acuerdo a los criterios
diagndsticos utilizado para definir el DCL, asi como el instrumento utilizado, la



poblacion estudiada, etc. Se estima que la prevalencia de DCL en adultos mayo-
res (= 70 afios de edad) oscila entre 14 y 18% para la poblacion en general.

La incidencia es variable dependiendo de los factores descritos; sin embargo,
en estudios de cohorte se hareportado una incidenciade 14 a 111 por cada 1 000
pacientes/afio en adultos mayores (= 65 a 75 afos). Asimismo, la incidencia de
DCL amnésico es mayor en comparacion con otros subtipos.

FISIOPATOLOGIA

No se ha encontrado hasta el momento una base fisiopatolégica comiin para el
DCL, yaque, como se hadescrito,se asociaa variasenfermedadesneurodegene-
rativas que pueden progresar a demencia.

En algunos estudios se ha descrito, a través de autopsia, que los pacientes con
DCL presentan cambios patoldgicos compatibles con enfermedad de Alzheimer
(EA), en comparacién con controles sanos y con pacientes con enfermedad de
Alzheimeravanzada. La caracteristicamas comtin ha sido la presencia de depdsi-
tos de proteina Tau en los 16bulos temporales mediales.

En otros estudios, sin embargo, se han encontrado cambios patolégicos com-
patibles con otras enfermedades demenciales, como la demencia por cuerpos de
Lewy y la demencia cerebrovascular, las dos méds comunes después de la EA.

FACTORES DE RIESGO

El sexo, la raza, la edad y el nivel de educacién no estan asociados consistente-

m@é%%%r}ee%)c[))rgl%él }acﬁ)llf)g}]tselsllsllbgrlp Alterial sistémica, la diabetes de inicio en la
adultez (incluso en ausencia de enfermedad cerebrovascular), la obesidad, la enf-
ermedad cardiovasculary laapolipoproteinaE épsilon 4 con unincremento como
factores de riesgo para presentar DCL.

Cuando se encuentra el antecedente de enfermedad cerebrovascular o enfer-

medad cardiovascular el DCL no amnésico parece ser mas frecuente frente al
DCL--a.

CLASIFICACION

Se presenta en el cuadro 22--1.
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Cuadro 22--1. Deterioro cognoscitivo leve. Clasificacion

Deterioro cognoscitivo leve amnésico (predomina déficit de memoria)

DCL amnésico Déficit objetivo de la memoria mas funcién Actividades de la vida dia-
dominio Unico cognoscitiva general preservada ria intactas
No hay criterios para clasi-
ficarlo como demencia

DCL amnésico Déficit objetivo de la memoria mas déficit Déficit sutiles en las activi-
dominios multi- objetivo en otras funciones cognoscitivas dades de la vida diria
ples (en menor grado que la memoria) No cumple criterios para

demencia

Deterioro cognoscitivo leve no amnésico
(predomina déficit en otro dominio de la cognicion)

DCL no amnésico  Déficit objetivo en un solo dominio de la cog- Actividades de la vida dia-

dominio Unico RIS vISNGENp SIESIEY aIBNANRIBN N RiPaRE%os para clasi-
cognoscitiva general preservada ficarlo como demencia
DCL no amnésico  Déficit objetivos en mdltiples dominios de la  Generalmente hay déficit
dominios multi- cognicién, pero no de la memoria en las actividades de la
ples vida diaria sin cumplir

criterios para demencia

DIAGNOSTICO CLIiNICO

Ya que existe unalto indice de progresion de DCL a demenciala evaluacion ruti-
naria en adultos mayores con quejas cognoscitivas es primordial, ya que dictara
acciones sobre seguimiento, prondstico y tratamiento a seguir.

El cuadro clinico se puede basar en las definiciones operacionales descritas

aiRkRa, pac dp lespshrshashidgeatiicocknico los determinantes masimpor-

e Tamizaje: un interrogatorio completo en la historia clinica, la identifica-
cién de condiciones tratables y unaevaluacion neurologica completadeben
llevarse a cabo en todo paciente con sospecha de DCL. Ya que el DCL-a
eselmasfrecuente, se consideracomo piedraangular realizar uninterroga-
torio exhaustivo sobre problemas de memoria (episddica, de trabajo, se-
madntica, etc.), idealmente corroborando la informacion con algtn familiar
o cuidador. La alteracion en la competencia para manejar asuntos financie-
ros ha demostrado ser un instrumento ttil para medir el estatus cognosciti-
vo, a mayor declinacion mayor riesgo de DCL. Asimismo, la disminucién
leve en el autocuidado y/o el desempeiio de las actividades de la vida coti-
diana pueden ser un signo més especifico de DCL o, en su caso, un estadio



temprano de demencia. Se deben investigar y descartar condiciones trata-
blesdedeteriorocognoscitivo,comohipotiroidismo,deficienciadevitami-
na B, etc. Los instrumentos de tamizaje son miltiples y su rendimiento
para el diagndstico es variable; sin embargo, se consideran de suma utili-
dad. Ejemplos incluyen el Mini-Mental State Examination (MMSE) o test
deFolstein,lapruebaderelojyel Montreal Cognitive Assessment (MoCA).
* Alteraciones cognoscitivas: los individuos con DCL, particularmente del
tipo amnésico, presentan quejas sobre el deterioro en la memoria. Asimis-
mo, se reportan afectaciones en la funcién visuoespacial o de lenguaje
cuando es otro subtipo de DCL. El juicio clinico es de suma importancia,
yaquelaquejasubjetivaenalgindominiodelacogniciondeberaevaluarse
mediante pruebas neuropsicoldgicas si el clinico asilo determina. Debe to-

8135 R CHSRIAAY COBRIAYE SRR sARAEEaE IR ARIG I BRI Y
presentan queja alguna en el interrogatorio frente al médico. Otra caracte-
ristica clinica importante es el grado de conciencia frente a los déficit cog-
noscitivos. Los pacientes con DCL generalmente se encuentran preocupa-
dos por el/los déficit cognoscitivos que presentan, y en consulta presentan
quejas sobre dicho problema; en contraste, los pacientes con demencia no
se percatan de dicho(s) déficit. Ain mayor es el hecho de que de pacientes
conDCL,unavezqueprogresanademencia,lasquejassobreelestadocog-

noscitivo generalmente sonreportadas porel informante y noporel pacien-
te. Este fen0meno parece ser de utilidad en el seguimiento clinico de un pa-
ciente que presenta DCL y su progresion hacia demencia. En cuanto a
alteraciones neuropsiquiétricas, las alteraciones del 4nimo y del comporta-
miento son mas comunes en pacientes con DCL en comparacion con la
poblacién de adultos mayores sanos. Se ha encontrado en estudios pobla-
cionales hasta 59% de prevalencia en alteraciones del animo y del compor-
tamiento como ansiedad, depresion, agresividad, apatia e irritabilidad en
pacientesconDCL.Ladepresioneslaalteracionméasprevalenteenel DCL;
sin embargo, la relacion entre depresion y DCL es complicada, ya que pa-
cientes con depresion presentan algun tipo de déficit cognoscitivo (seudo-
demencia) y los pacientes con demencia pueden presentar en estadios tem-
pranos depresién como tinica manifestacion.

* Pruebas neuropsicoldgicas: la evaluacion neuropsicoldgica para identifi-
car objetivamente déficit cognoscitivos debe realizarse en pacientes con
sospecha de DCL. Losestudios neuropsicoldgicos estin encaminados a de-
terminar el tipo de DCL, ya sea amnésico o no amnésico, asi como sus
variantes (de dominio Ginico vs. de miltiples dominios). Debido a que los
criterios diagndsticos basados en pruebas neuropsicoldgicas no estan esta-
blecidos por falta de estudios bien conformados, la evaluacion y el juicio
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clinico son determinantes en el proceso diagndstico, y los estudios neuro-
psicoldgicos no deben utilizarse como tinica herramienta diagndstica. La
evaluacion neuropsicoldgica estd indicada una vez al afio en pacientes que
han sido catalogados con DCL (en cualquiera de sus variantes) y en pacien-
tes con sospecha clinica de DCL, pero en quienes no se identificé déficit
cognoscitivo significativo por pruebas neuropsicoldgicas iniciales. Una
mejora en las pruebas podria significar una alteracion “pasajera” por cam-
bios propios del envejecimiento, mientras que la progresion en los déficit
cognoscitivos puede significar el desarrollo de una demencia degenerativa
antes de que cumpla criterios diagnésticos. Respecto a los estudios de neu-
roimagen, hasta el momento se desconoce su utilidad en la evaluacion y el
diagnéstico del DCL. Algunos autores sugieren la tomografia de craneo

sindgial dnisig et fed alu peidmeanibushaade sRfGRedeA (I EBEARGHIS
(hematomas subdurales/epidurales, hidrocefalia normotensa, lesién ocu-
pante de espacio, etc.). La imagen por resonancia magnética tiene un papel
aiin mas incierto, si bien se ha descrito que tiene mayor sensibilidad para
evaluar el hipocampo, los volimenes cerebrales (frontales, temporales,
etc.),laenfermedad cerebrovascular microangiopatica y la atrofia cerebral.
El hallazgo de alteraciones por imagen no ha repercutido positivamente en
eltratamiento delos pacientes con DCL, y mucho menos en mejorar su pro-
nostico. La utilidad de 1a tomografia por emision de positrones, la imagen
por resonancia magnética funcional y la tomografia por emision de foton
Unico se encuentra bajo investigacion, y en el contexto clinico no se puede
realizar ninguna recomendacién sobre su uso en el DCL.

Consensos internacionales han descrito las caracteristicas clinicas que sugieren
el diagnostico de deterioro cognoscitivo leve:

* Disminucidn en el desempefio cognoscitivo que se ve reflejada en un cam-
bio sutil o leve de algiin dominio, reportado por el paciente o un familiar y
ratificada por el clinico.

* Evidenciaobjetivade deterioro en uno o mas dominios cognoscitivos, tipi-
camente incluye a la memoria.

e Sepreservalaindependenciafuncionalenactividadesdelavidadiariaylas
habilidades funcionales instrumentadas.

* No se cumplen criterios para demencia.

Adicionalmente se sugiere contar con lo siguiente:

* Sedeberan descartar causasvasculares, traumaticas y metabolicas que con-
tribuyan o sean causa directa del deterioro cognoscitivo.



* Identificarunaprogresion lineal en el tiempodel deterioro cognoscitivo, ya
sea por evaluacion clinica de actividades dela vida diaria, pruebas de tami-
zaje o evaluaciones neuropsicoldgicas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen miltiples entidades nosoldgicas que se pueden presentar como deterioro
cognoscitivo leve:

e Enfermedades psiquiatricas:
* Depresion: hay queconsiderarla enel paciente quepresentaalteraciones
cognoscitivas compatibles con DCL acompafiado de alteraciones en el

o Aigraciones del suefio: también producen cambios compatibles con
DCL.
e Efectosadversosafarmacos,particularmenteciertoenadultosmayores;al-
gunos ejemplos son:
* Benzodiazepinas.
e Anticolinérgicos.
e Antihistaminicos.

¢ Alteraciones metabodlicas:

e Deficiencia de vitamina B;,.
e Hipotiroidismo.
¢ Deficiencia de vitamina Ds.

e Enfermedad cerebral estructural: es poco comin, y generalmente existe un
déficit focal (motor, sensitivo) en la evaluacion neuroldgica. Entre las mas
comunes se encuentran:

Enfermedad de Parkinson.

Esclerosis miltiple.

Enfermedad cerebrovascular.

Epilepsia.

* Neoplasias del sistema nervioso central.

e Envejecimiento normal: el envejecimiento estd asociado con cambios sub-
jetivos y objetivos en la cognicidn; estos cambios son generalmente leves,
bien tolerados y no repercuten negativamente en la funcionalidad ni en la
actividad social habitual.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser dirigido en el contexto clinico de cada paciente, identifi-
cando causas exacerbantes en todas las dimensiones de la geriatria (social, nutri-
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cional, funcional, bioldgica, etc.). En este contexto, las modificaciones en el es-
tilo de vida “no saludables” son de suma importancia, y se debe hacer hincapié
en la estimulacion cognoscitiva diaria y continua del adulto mayor.

Se deben evaluar factores de riesgo cardiovascular, y se recomienda atacarlos,
yaque se haasociadoel DCL con demenciadetipo vascular. Asimismo, la enfer-
medad cerebrovascular asintomatica s6lo evidenciada por resonancia magnética
se ha asociado a DCL. Estas observaciones sugieren que la aterosclerosis como
factor de riesgo debe ser tratada en pacientes con DCL; sin embargo, no existen
estudios aleatorizados controlados para recomendar de manera universal el uso
de cierto tipo de farmacos (estatinas, fibratos, Aspirina®, etc.). La evidencia su-
giere que el tratamiento adecuado de la hipertension arterial sistémica reduce el
riesgo de demencia. El tratamiento agresivo de la diabetes mellitus en el manejo

del DCL es controversial.

Intervenciones no farmacoldgicas

* Ejercicio fisico: un estudio aleatorizadoy controlado utilizando un progra-
made ejercicios por 6 a 12 meses encontr6 una mejoria modesta en algunas
areas cognoscitivas.

* Estimulacion cognoscitiva: en pacientes adultos mayores sin DCL multi-
ples modalidades de rehabilitacion cognoscitiva (incluyendo entrenamien-
to de memoria, recursos para organizacion, usode pistas de memoria exter-
na) han demostrado un incremento en la funcién cognoscitiva y en la
memoria. Se ha observado en estudios clinicos que en pacientes con DCL
el incremento en la memoria y la cognicion se mantiene por dos a cuatro
meses después de la rehabilitacion cognoscitiva.

Intervenciones farmacoldgicas

Enlaactualidadnoserecomiendaningiintratamientofarmacolégicoenelcuida-
do clinico de pacientes con deterioro cognoscitivo leve.

e Inhibidoresde acetilcolinesterasa: estudios clinicos utilizando donepeci-
lo, galantaminay rivastigminano proveen evidenciapara suusoen el trata-
miento; tampoco han demostrado prevenir o disminuir la progresion del
DCL a demencia.

e Antiinflamatorios: se ha intentado su uso debido a que patolégicamente
existencambiosinflamatoriosanivelcerebralenelDCLyenlasdemencias
degenerativas, y aqueen estudios epidemiologicosel usode antiinflamato-



riosnoesteroideossehaasociadoconunmenorriesgodepadecerenferme-
dad de Alzheimer; sin embargo, en estudios controlados aleatorizados no
existe evidencia para soportar su uso rutinario.

Suplementos y herbolaria

e Ginkgobiloba: enestudiosclinicosbien llevados no hademostrado su utili-
dad en la prevencion de demencia, ni tampoco ha demostrado prevenir o
disminuir la progresion de DCL a demencia.

* Fosfolipidos: se han utilizado fosfatidilserina y fosfatidilcolina como pre-
cursoresdemembrananeuronal;asimismo,enestudiosaleatorizadosdepa-

cientes con DCL o demencia, sin evidencia clara para su uso.

Terapias experimentales

* Enunestudio lanicotina transdérmica mejord la memoria en pacientes con
DCL-adespuésdeseis meses de tratamiento; sinembargo,no se asocid con
una mejoria objetiva en el rendimiento global.

e Lainsulinaintranasal también se ha estudiado conresultados esperanzado-
res, mejorando después de cuatro meses de tratamiento las pruebas utiliza-
das para evaluar memoria. Se requiere realizar més estudios al respecto. El
uso de hormona liberadora de hormona del crecimiento por 20 semanas se
asocidéa unamejoria en el rendimiento cognoscitivoa travésde pruebas ob-
jetivasvs. placebo,porloquedeberanrealizarseestudiosalargoplazoycon
mayor nimero de pacientes.

PRONOSTICO

Los individuos adultos mayores con DCL tiene un riesgo incrementado para el
desarrollo de enfermedad de Alzheimer. Se ha calculado que presentan 23 veces
mas riesgo con respecto a viejos sin DCL en seguimiento a cinco afos. Sin em-
bargo, hasta un tercio de los pacientes con DCL presentan mejoria o regresion a
lanormalidad después deuno a tres afiosde seguimiento, a pesar delocualel ries-
go de desarrollar EA u otra demencia degenerativa no disminuye.

Seha calculado que laprogresiona demenciaen DCL esalrededorde10a16%
por afo (la progresion en poblacion general de adultos mayores sin DCL es de
3% porafio). Serecomiendavigilancia estrecha desde el momento del diagndsti-
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code DCL, sin poder recomendar una herramienta absoluta que identifique a los
demayorriesgo. Se hasugeridorealizarunaevaluacion neuropsicoldgica seriada
cadabal2mesesparamedirobjetivamenteelgradodeprogresiony/oidentificar
demencia tempranamente.

La mortalidad se ha estudiado escasamente en esta entidad; sin embargo, se
hademostradoquelospacientesconDCLpresentanunincrementoenlamortali-
dad (cociente deriesgo de 1.2). En estudios poblacionales el DCL se haasociado
a una reduccion en la supervivencia.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Se harelacionado el volumen del hipocampo con el riesgo de progresionde DCL
ademencia. Esteriesgo se evaliapor estudios de imagen, y esindicativo de neu-
rodegeneracion.Los sujetos con DCLque tienenel volumen del hipocampoigual
o menor al percentil 25 tienen de dos a tres veces més riesgo de progresar a de-
menciaen comparacion conquienes tienen mediciones del hipocampo porarriba
del percentil 75. La determinacion del tamafio del hipocampo no est4 disponible
entodaslasinstitucionesocentrosdeimagen,yaqueidnicamentepuedeserinter-
pretado con precision por neurorradidlogos altamente entrenados. Es importante
recordar que hasta el dia de hoy el diagndstico de DCL es esencialmente clinico
y no puede basarse es estudios de laboratorio o imagen.
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Enfermedad de Alzheimer

Leonor Elia Zapata Altamirano

INTRODUCCION

La poblacion mundial esta envejeciendo; a nivel mundial en el afio 2010 vivian
35.6 millones de personas con demencia; esté cifra se duplicard cada 20 afios. La
alta prevalencia, el impacto economico en las familias y el poco conocimiento
de la enfermedad plantean un reto para la salud publica.

DEFINICION

Liadiant g ae U s oM S deRAINAIFACT UN FRY BRABEES T HREATRIS ST esOR e
dad y dependencia.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de demencia en México en mayores de 60 afnos de edad es de
7.9%. La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa més frecuente de demencia
en mayores de 65 afnos de edad.

209



FACTORES DE RIESGO

LaEAdeiniciotemprano,quesepresentaantesdelos60anosdeedad,esheredi-
taria, de transmision autosomica dominante; los genes que se han descrito son el
gen delaproteinaprecursoradel amiloide, el gen delapresenilina 1y el gen que
codifica la presenilina 2. Son los casos menos frecuentes.

La edad es el factor de riesgo principal para presentar enfermedad de Alzhei-
mer. La prevalencia en mayores de 65 afios de edad es de 8%, y en mayores de
85anosaumentaa 30%.Las mujeres tienenmayorriesgode EA, aun con el ajuste
poredady nivel educativo. Unnivel educativo més altose asociacon menor ries-
go de desarrollar demencia.

Entre los factores de riesgo modificables se encuentran los cardiovasculares:
hipertension, hipercolgsterolemia, diabetes y enfermedad cardiovascular. Los
factores de riesgo cardiovascular aceleran la’progresion de la EA, por lo que el
tratamiento de estos factores de riesgo se ha asociado a un deterioro més lento en
la progresion de la demencia.

FISIOPATOLOGIA

La EA esporadica o de inicio tardio (después de los 60 afios de edad) es la mas
frecuente; lasusceptibilidadgenéticapara sudesarrollo se asociaconla presencia
del alelo E4 de 1a apolipoproteina E (ApoE).

En cuanto a la fisiopatologia, sabemos que en el cerebro hay depdsito de beta
amiloide y de proteina tau. La presencia de estas proteinas desencadena una res-
puestainflamatoria conactivacion de la microglia y los astrocitos, ademésde se-
crecion de citocinas e interleucinas. Otro elemento importante en la fisiopatolo-

gia de la enfermedad es la disminucion de la acetilcolina cerebral.

DIAGNOSTICO

Se puede llegar al diagndstico con el cuadro clinico, la evaluacion neuropsicol -
gica, estudios de imagen y estudios de laboratorio. Sin embargo, el diagnostico
definitivo se realiza con el estudio post mortem del cerebro de los enfermos.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

EnelDSM V se habla de trastorno neurocognoscitivo mayor (demencia) con los
siguientes criterios:
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a. Evidencia de un declive cognoscitivo significativo comparado con el nivel
previode rendimiento deunoo més dominios cognoscitivos (atencioncom-
pleja, funcidn ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad per-
ceptual motora o cognicion social).

b. Los déficit cognoscitivos interfieren con la autonomia del individuo en las
actividades cotidianas.

c. Los déficit cognoscitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un
delirium.

d. Los déficit cognoscitivos no se explican mejor por otro trastorno mental.

Se debe especificar también si existe o no alteracion del comportamiento, como
sintomas psicoticos, alteracion en el estado de d4nimo, agitacion o apatia, entre

otrgs HekRIBSSecificar también la gravedad actual de la demencia:

e Leve: dificultades con las actividades instrumentales cotidianas.
e Moderada: dificultades con las actividades basicas cotidianas.
e Grave: totalmente dependiente.

Loscriterios de trastornoneurocognoscitivo mayor debidoa enfermedad de Alz-
heimer son los siguientes:

a. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognoscitivo mayor.
b. Inicio insidioso y progresion gradual del trastorno en uno o més dominios
COgnoscitivos.
c¢. Se cumplen los criterios de enfermedad de Alzheimer probable.
1. Evidencia de una mutacién genética causante de la enfermedad de Alz-
heimer en los antecedentes familiares o en las pruebas genéticas.
2.4 vid eI}lcl:(i)gsté gr%élé%nr{%fécﬁve delamemoriay del aprendizaje y por
lo menos de otro dominio cognoscitivo.
* Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognoscitiva.
* Sinevidenciade etiologiamixta: ausencia de cualquier otra enferme-
dadneurodegenerativaocerebrovascular,otraenfermedadneurologi-
ca, mental o sistémica, o cualquier otra afeccion con probabilidades
de contribuir al declive cognoscitivo.

Biomarcadores

Pararealizar el diagndstico de una forma més tempranay precisa actualmente se
estan utilizando diversos biomarcadores que estan relacionados con algun rasgo



Cuadro 23--1.

Categoria Biomarcador
Plasma Apolipoproteina E
Neuroimagen Tomografia, resonancia magnética
Tomografia por emisién de positrones
Liquido cefalorraquideo AB 40, AB 42, tau total, fosfo-tau

fundamental de la fisiopatologia de laenfermedad de Alzheimer. Para que seaun
biomarcador til tiene que tener una sensibilidad de 85% para detectar enferme-
dad de Alzheimer y una especificidad de por lo menos 75% para distinguirla de
otras causasde demencia. Loideal esquesea facil deobtenery sin riesgo delesio-

panafRakpiR Miemasdeseiosrasdpantraiar la progresion de la enfermedad

Liquido cefalorraquideo

Losbiomarcadores que se obtienen delliquido cefalorraquideo tienen masde 25
anos de investigacion; los mas conocidos y utilizados hasta el momento son el
AB 42 aminodcidos; sus niveles se encuentran bajos, ya que son un reflejo del
depdsito de betaamiloide a nivel cortical. Los niveles de tau total y fosfo-tau se
encuentran altos porque son reflejo de la pérdida cortical neuronal. La sensibili-
dadylaespecificidadsehanreportadode85a90%.Actualmenteexistennuevos
biomarcadores en estudio, mismos que se enlistan en el cuadro 23-2.

Imagen

* Resonancia magnética (RM): las mediciones volumétricas del hipocam-

Cuadro 23--2.

Categoria Biomarcador

Neurode generacion NFL: proteina ligera de neurofilamento
NSE: enolasa neuronal especifica
VLP--1: proteina similar a la visinina
HFA: proteina de uni6n a los acidos grasos cardiacos
Funciéndelabarrerahematoencefdlica Proporcién albumina LCR/plasma
Activacion glial YKL-40
MCP--1: proteina quimiotactica de los monocitos
GFAP: proteina glial fibrilar
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poobtenidaspor RM se correlacionan con el volumen histolégico del hipo-
campo, con la pérdida neuronal, con la fase clinica de 1a EA 'y con el dete-
rioro de lamemoria. La atrofia delhipocampo puede predecir quépacientes
con deterioro cognoscitivo leve progresaran a demencia.

* Tomografia por emision de positrones con componente B de Pittsburgh:
este componente es un radioligando que se acopla alas placas de B amiloi-
de. Enlos estudios se ha observado que los pacientes con EA presentan una
retencion de PIB de 60 a 90% superior a los controles, principalmente en
lacortezaprefrontal,enelcinguloposterioryenlacortezaparietooccipital.
El problema es que es un estudio poco especifico y tiene poca correlacion
con valoracion neuropsicoldgica.

e Tomografia por emision de positrones con 18F-fluorodesoxiglucosa:

eaRpS R adieseebsravadivmivesiondsleontymedsalrcasasilacateds

conversion de deterioro cognoscitivo leve a demencia. Tiene correlacion
con la gravedad del deterioro cognoscitivo y con la progresion.

En cuanto a los biomarcadores, atin no se ha obtenido alguno de diagndstico y/o
progresion que sea aplicable facilmente al ambito clinico, y de los que existen
actualmente todavia estd pendiente su validacién y estandarizacion a nivel inter-
nacional.

TRATAMIENTO

En el tratamiento farmacoldgico aprobado hasta el momento se encuentran los
inhibidores de acetilcolinesterasa (galantamina, rivastigmina, donepezilo), que

sendidlnenleifaseslneadal penderaesded meserpndiscratneiQHAC g -

yendo la progresion de la enfermedad. Se ha utilizado también la combinacién
de inhibidores de acetilcolinesterasa y memantina, con resultados favorables.

Existen en estudio nuevos medicamentos; en fase 3 se encuentran solanezu-
mab, bapineuzumab, crenezumab y gantenerumab, que son anticuerpos mono-
clonales orientados a evitar la acumulacion del betaamiloide, pero hasta el mo-
mento los resultados no han sido alentadores.

En cuanto al tratamiento de los sintomas conductuales, se sugiere utilizar an-
tipsicoticossolo en caso de ideas delirantes, alucinaciones o riesgo de autolesion,
ya que se han reportado efectos adversos asociados con el uso de estos medica-
mentos.

Es de gran importancia el tratamiento no farmacoldgico de la demencia, que
incluye unmejor conocimiento delaenfermedad por parte de la familia y los cui-



dadores, ya que los pacientes con demencia viven muchos afios después de reali-
zado el diagnoéstico, con deterioro progresivo de la funcionalidad hasta llegar a
unadependenciatotal.Deahilaimportanciaporpartedelgeriatradelseguimien-
tofrecuente del paciente y delaorientacion constante a lafamilia y a los cuidado-
res.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Informacion motivante ha sido reportada del estudio del anticuerpo monoclonal
aducanumab, actualmente en fase 1b. Después de un afio de infusién intravenosa

de este farmaco pacientes.con Alzheimeﬁgr&)dré ico o leye.presentaron rBduc—
cion deamiloideenel cerebro, acompanada de evidenciaclinica preliminar bené-

fica. Una fase 3 esta actualmente en marcha.
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Demencia no Alzheimer

Lorenza Martinez Gallardo Prieto

INTRODUCCION

Demencia es un término general utilizado para un nimero de enfermedades neu-
rodegenerativas progresivas. Cominmente son descritas como el deterioro de
dos 0 mas areas de la funcion cognoscitiva que resultan en el deterioro funcional
de un individuo.

EPIDEMIOLOGIA

L dameneiadpas dsisateanciapablagiontrsianici i eRismedd do iloigl-

remos de las otras demencias, su frecuencia y su presentacion.

FACTORES DE RIESGO

El principal factor de riesgo para demencia es la edad, con una prevalencia au-
mentando de manera exponenciala partir de los 60 afnos, y llegando a afectar a
10% de la poblacion mayor de 80 afos.
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DIAGNOSTICO

Los criterios clinicos para el diagnostico de demencia requieren de:

e Seismeses de tal deterioro de lamemoria que interfiera con las actividades
de la vida diaria.

e Deterioro de alguna otra drea cognoscitiva.

e Deterioro emocional o motivacional.

e Cambios en la conducta social.

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de las enfermedades neurodegenerativas que llevan a demencia se
caracterizan por procesos resultantes de una polimerizacion aberrante de protei-
nas; s6lo un porcentaje pequefio de estos sujetos desarrollan demencia como re-
sultado directo de la presencia de mutaciones o polimorfismos en genes que in-
fluencian estos procesos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DEMENCIA
EXCLUYENDO LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Demencia vascular

Epidemiologia

Lademenciavascular (DVa) eslasegunda demenciamésfrecuente, representan-
do aproximadamente 15% de todas las demencias. Este nimero parece subesti-
mar la realidad, ya que es frecuente encontrar datos vasculares en las autopsias
de individuos con diagnostico de otra forma de demencia, esto siendo especial-
mente cierto en la EA.

Fisiopatologia

La DVa ocurre principalmente por bloqueo o dafio vascular que lleva a infartos
o hemorragias en el cerebro. Ellugar, el nimeroy el tamafio del dafio determina-
ransihabrdonodemenciaycémoseafectaralafuncioncognoscitivayfisicadel
individuo.
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Factores de riesgo

Se asocia con factores de riesgo cardiovasculares: tabaquismo, sindrome meta-
bolico, diabetes, hipercolesterolemia e hipertension.

Cuadro clinico

Clinicamentesepresentademanerasubitaoconprogresionescalonadasieldano
al cerebro continda. La afeccion masimportante es en la funcién ejecutiva, mani-
festaindose como afeccion del juicio y la habilidad de tomar decisiones, planear
u organizar. Segun el dafio pueden presentarse déficit neurolégicos especificos
incluyendo paresias, afasia, alteracién de la marcha, problemas de deglucion,
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y depresion.

Demencia por cuerpos de Lewy

La demencia por cuerpos de Lewy (DCLw) es la tercera causa de demencia des-
puésdelaEAylaDVa.SecaracterizaporpresenciadecuerposdeLewy,loscua-
les afectan progresivamente distintas funciones mentales.

Fisiopatologia

Neuropatolégicamente los cuerpos de Lewy son agregados anormales de pro-
teina alfa sinucleina que se acumula en las neuronas. Cuando se desarrollan en

laspricanss saaufietmlademepsikiksin R AdnaisiRatamRian peARIEAGH
ronal en la sustancia nigra pars compacta.

Aunque tanto la DCLw como la EP tienen cuerpos de Lewy, el inicio de la en-
fermedad estd marcado por afeccion motora en la EP, mientras que en la DCLw
la afeccidn inicial es mas a nivel cognoscitivo. Es frecuente su coexistencia con
EA 0 DVa, complicando su diagndstico y el manejo. Cuando los signos fisicos
se presentan con o después de la demencia hay que considerar el diagndstico de
DCLw.

Diagnéstico

Los criterios para el diagnostico de DCLw son presencia de cambios fluctuantes
en la cognicidn con:



218  ELABC de los sindromes gpri/irrir'nv 2019 (("apl’mln 24)

e Cambios en la atencion.

e Cambios en el estado de alerta.

* Alucinaciones visuales recurrentes.

* Sintomas parkinsdonicos presentes por menos de un afio previo al deterioro
€Ognoscitivo.

* Alteraciones en el suefio de movimientos oculares rapidos (MOR).

* Sensibilidad neuroléptica severa.

e Baja captura de dopamina en los ganglios basales evidenciada por PET o
SPECT.

El diagnostico se hace con al menos uno de estos criterios mas otro sintoma su-
gestivo, o dos de estos criterios.

Cuadro clinico

Su presentacion es gradual. A diferencia de la EA, con la que comparte muchos
sintomas,inicialmentelospacientesconDCLwpresentanalteracionesdelsuefio,
alucinaciones visuales, lentitud, alteraciones de la marcha y otros sintomas par-
kinsonianos. Estos sintomas pueden ocurrir en ausencia de afectacion de la me-
moria y pueden fluctuar a lo largo de la evolucion de la enfermedad. Su progre-
sidn y supervivencia es de seis a ocho afos.

Demencias frontotemporales
Definicién

Este término se refiere a un grupo heterogéneo de sindromes causados por una
degeneracion progresiva y selectiva de los 16bulos frontales y temporales con
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ejecutiva.
Clasificacion

Este grupo de demenciasincluye alademencia frontotemporal (DFT) conaltera-
cion en el comportamiento (DFTvc) y a la afasia progresiva primaria variacion
semantica (DS) y no fluente (APNF).

Fisiopatologia

Molecularmente se clasifican como Tau positivas (35%) o Tau negativas (65%).
LaproteinaTauayudaamantenerlaestructuradelosmicrotubulos,estabilizando
al citoesqueleto celular.
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Las células nerviosas frontales y temporales del cerebro son especialmente
afectadas, observandose atrofia de estas regiones. Adicionalmente hay inclusio-
nes de proteina Tau.

Factores de riesgo

De 25 a50% de estas demencias son familiares, haciendo la contribucion genéti-
ca sustancial para esta enfermedad.

Cuadro clinico

Los sintomas tempranos tipicos incluyen cambios marcados en la personalidad
y en el comportamiento, condificultad para la produccion o el entendimiento del
lenguaje. A diferencia de la EA, la memoria no es afectada al principio de la en-
fermedad.

LaDFTvceslavariantemdscomin,representando60%deloscasos.Suinicio
es gradual e insidioso. Inicialmente se caracteriza por cambios de personalidad
y de comportamiento, con datos de desinhibicion, pérdida de percepcion perso-
nal y social y pérdida de entendimiento de la situacion. Se observan frecuente-
mente falta de higiene, incapacidad para concentrarse, rigidez mental, cambios
en los hébitos alimenticios y comportamiento social inadecuado. Son comunes
cambios emocionales como apatia, humor deprimido y ansiedad. Se puede ver
un enlentecimiento del lenguaje que puede acabar en mutismo.

Las afasias progresivas incluyen ala DS y ala APNF.

La DS se caracteriza clinicamente por un lenguaje vacio aunque el habla sea
fluidacon sintaxis conservada. El conocimientode palabras, objetos y conceptos
disminuye gradualmente. Presenta parafasias seménticas, dislexia y disgrafia.
Conforme avanza la enfermedad pueden presentarse sintomas parkinsénicos,
sintomas psicoticos y alteraciones en el comportamiento.

La APNF se presenta con un habla no fluente, con dificultad para encontrar
las palabras y agramatismo; es frecuente la presencia de apraxia conincapacidad
de planear la articulacion, siendo frecuentemente el primer sintoma de la enfer-
medad. Son frecuentes las parafrasias fonémicas y la conservacion de la compren-
sidn de las palabras. Conforme avanza la enfermedad se evidencian cambios en el
comportamiento.ExcluyendolaDFTvc,lamayoriadelaspersonasconDFTpre-
sentan sintomas antes de los 60 afios. Su progresion es de seis a ocho afios.

Sindromes parkinsonianos

Generalidades

El parkinsonismo, principalmente de tipo rigido, acinético, es un dato clinico co-
mun en la DFTvcy en la ANF, y es raro en la demencia semantica.
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Los sindromes de degeneracion corticobasal (DCB) y la paresia supranuclear
progresiva son enfermedades parkinsonianas atipicas que pueden o no diferen-
ciarse de las DFT.

Cuadro clinico

Degeneracién corticobasal
Se caracteriza clinicamente por un inicio insidioso y una progresion lenta, con
rigidez acinética y apraxia de extremidades, asi como alteraciones del habla y el
lenguaje.

Otros sintomas pueden incluir mioclonias, distonia asimétrica, fendmeno del
miembro extrafio, disfuncidn ejecutiva y déficit visuoespacial.

Paresia supranuclear progresiva
Sintomas tipicos son parélisis de la visién vertical (vertical gaze) y parkinso-
nismo con rigidez axial, con inestabilidad postural y caidas frecuentes, caracte-
risticamente hacia atrds, con mala respuesta a levodopa. 20% de los pacientes
presentan déficit en la funcion ejecutiva.

La respuesta a levodopa es pobre en ambas.

Atrofia de multiples sistemas
Enfermedad neurodegenerativa con disfuncién autondmica o cerebelar progre-
siva.

Incluye tres sindromes previamente considerados independientes: sindrome
de Shy-Drager, atrofia oligopontocerebelar y degeneracion estriatonigral.

Clinicamente se presenta con parkinsonismo, ataxia cerebelosay anormalida-
des posturales, asi como sintomas de disautonomia.

Laatrofia de multiples sistemas se divide en los subtipos parkinsénico y cere-
belar segiin los sintomas predominantes.

Histopatoldgicamente hay inclusiones oligodendrogliales en el citoplasma,
conocidas como inclusiones de Papp-Lantos, que albergan alfa sinucleina mal
doblada con distintos grados de degeneracidn en las regiones olivopontocerebe-
lares y estriatonigrales.

Demencia de la enfermedad de Parkinson

En la EP los agregados de alfa sinucleina estan en la sustancia nigra. Estos agre-
gados se piensa que son los causantes de la degeneracion de las células nerviosas
que producen dopamina. Conforme progresa la EP puede aparecer demencia
como resultado de la acumulacién de cuerpos de Lewy en la corteza o debido a
la acumulacion de beta amiloide o enjambres neurofibrilares formados por Tau.
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Alteraciones del movimiento como lentitud, rigidez, temblor y cambios en la
marcha son sintomas comunes de la EP.

A diferenciade la DCLw, la sintomatologia parkinsoniana existe al menos un
afio antes que la aparicion de los sintomas demenciales.

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob

Esta enfermedad es rara y de evolucién rapidamente fatal; afecta a la memoria

y la coordinacion, presentando también cambios en el comportamiento.
Resulta de una proteina desdoblada, un pridn, que ocasiona que se desdoblen

las proteinas en otros sitios del cerebro y malfuncionen.
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la enfermedad de las vacas locas.

Hidrocefalia normotensa

Los sintomas incluyen dificultad para la marcha, pérdida de memoria e inconti-
nencia urinaria. Representa menos de 5% de las demencias.

Es causada por alteracion en la reabsorcion del liquido cefalorraquideo y el
consecuente aumento de liquido cerebral y posterioraumento de presion enel ce-
rebro.

Hay aumento de riesgo en individuos con antecedente de evento cerebral he-
morragico o meningitis.

Otras causas de demencia menos frecuentes son enfermedad de Huntington,

fefongtad dedisks Vehsdaia IO cast I ERA S SRR R RLS:
Diagnéstico

El primer paso para el diagndstico de una demencia es determinar si ésta existe
en realidad. Es normal recibir en el consultorio quejas de pérdida de memoria y
de ser “olvidadizo” en pacientes de edad avanzada. Estos sintomas no son soste-
nidos ni se asocian con cambios en la funcionalidad. Generalmente se observan
cuandoelpacienteestadistraidooconlaatenciondivididaentremultiplestareas.

Lasdemenciasse clasifican segiin losfactoresderiesgo, loshallazgos clinicos
y laprogresion de loscambios degenerativos. La evaluacion clinica de lademen-
cia involucra la reunién de informacion del paciente, sus familiares, sus amigos
o cualquier otra persona que tenga contacto con €l.



Eltiempodeinicioylanaturalezadelossintomassoncriticosyayudanadife-
renciar entre los sindromes clinicos. El uso de herramientas de escrutinio para
evaluar funcién y cognicidn es indispensable. Se deben descartar depresiony de-
lirium, que pudieran confundirse con un sindrome demencial.

Durante el interrogatorio se debe indagar sobre cambios en el comportamien-
to, omision de entregas en el trabajo o en casa, problemas en el trabajo, dificultad
para completar tareas complejas, como finanzas, y abandono de hobbies u otros
intereses.

Los estudios de laboratorio recomendados son biometria hematica completa,
examen general de orina, quimica sanguinea, pruebas de funcién hepética, nive-
les de vitamina By, 4cido félico y hormona estimulante de tiroides.

Una tomografia axial cerebral se solicita inicialmente para descartar situacio-
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e Demencia de inicio previo a los 65 afios de edad.

* Sintomas de aparicion sibita o progresion rapida.

* Presentacion con un déficit neurolégico focal.

* Cuadro clinico consistente con hipertension normotensa.
* Trauma craneoencefalico reciente.

Evidencias en estudios observacionales de autopsias muestran que cuanto mas
afioso seael individuo con demencia existird mayor posibilidad de encontrar va-
rias causas de la misma, es decir, una demencia mixta.

Tratamiento

Elmanejode lasdemenciasdebe tener como prioridad mantener lamejor calidad

g itnipa £l RAGSHIC RIS ASOR CHBF ARF00 G BENarlmene S0t rondt

salud debemos ser realistas, razonables y darle expectativas bien informadas al
paciente, sus familiares y su cuidador.

Elejerciciohamostradoserbenéficoparalacognicionyelhumorenpacientes
condemencia. La terapia fisicapuede ayudar en pacientes con problemas de mo-
vilidad, disminuyendo el riesgo de caidas (p. €j., pacientes con parkinsonismo).
La terapia de lenguaje puede ayudar en pacientes con problemas para hablar. La
mayoria de los pacientes se benefician de un entorno estable y estructurado.

Debido a la naturaleza progresiva de las demencias, con deterioro cognosciti-
voyunapérdidadefuncion,elusodemedicamentosdebelimitarseenasistirdis-
minuyendo el riesgo de violencia fisica, estrés excesivo para el paciente, depre-
sion y pérdida de funcionalidad. Una vez que haya abatimiento funcional se
pueden suspender los farmacos.
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Lostratamientos farmacoldgicos que existen enlaactualidad estdn basados en
loscambios neuroquimicos que se encuentran en lasdistintas enfermedadesneu-
rodegenerativas. A diferencia de lo que sucede con la EA, en el tratamiento para
modificar los efectos para las demencias no Alzheimer no hay estudios clinicos.

Para el manejode sintomas depresivos se recomienda el usode antidepresivos
no triciclicos, como los inhibidores de recaptura selectiva de la serotonina.

Unicamente se ha aprobado el uso de rivastigmina para manejo sintomético
de la demencia de la enfermedad de Parkinson.

Para los sintomas psicoticos en estas demencias se usan antipsicéticos de se-
gunda generacidn o atipicos, como la risperidona. Para sintomas de agresion el
manejo incluye antipsicéticos de segunda generacion, antidepresivos no tricicli-
COs y, en casos resistentes, firmacos anticonvulsionantes.

Los comportamientos de a&itaci On s¢ anei' an.con a.ntigalcéticos de %eghmda
generacion;antidepresivosnatriciclicosobenzodiazepinaSdeaccioncortaéuan-

do no responden. Los antipsicoticos tienen miltiples efectos secundarios, inclu-
yendo sintomas extrapiramidales; se han asociado con aumento de enfermedad
vascular cerebral y con muerte por cualquier causa en pacientes con demencia,
por locual se deberéan evitar de ser posible o procurar usarlos por periodos cortos
no mayores de seis meses.

La hidrocefalia normotensa puede ocasionalmente ser tratada con la coloca-
cion quirdrgica de una derivacion ventriculoperitoneal para drenar el exceso de
liquido cefalorraquideo.

¢ QUE HAY DE NUEVO?
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derintervenirantesdequesemanifiestelaenfermedadytambiénconlaintencion
de distinguir tempranamente entre las distintas demencias.

Hace 10 anos se desarroll6 el PET amiloideo, el cual marcaregiones abundan-
tesenbetaamiloide,queayudaadistinguiralaenfermedadde Alzheimerdeotras
demencias, especialmente en pacientesmas jovenes quese presentancondemen-
cias puras, a diferencia de la alta incidencia de demencias mixtas mis comunes
en edades mas avanzadas.

Recientemente se ha desarrollado el PET con marcadores para proteina Tau,
el cual ayuda en mayor medida a identificar demencias de tipo Alzheimer y no
Alzheimer, especificamente las “taupatias” (DCB, PCP, enfermedad de Pick,
etc.). Junto con el PET amiloideo representa una herramienta que ayuda a enten-
der la evolucion de estas patologias.



EnlaDFTyaexisten marcadores genéticos. Consorcios recientes hanidentifi-
cado nuevas alteraciones genéticas, como la expansion del cromosoma 9. Se ha
probando la terapia génicaen modelos para DFTy esclerosis lateral amiotrofica.
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Delirium

Tatiana Lopez Velarde Pena

El delirium es una de las manifestaciones mas frecuentes de enfermedad aguda
y la complicacion méas comun de admision hospitalaria en los adultos mayores.
Serelacionacon mayor mortalidad, mayor nimero de dias de estancia hospitala-
ria y mayor riesgo de deterioro funcional y cognoscitivo.l-2 Se asocia a una cas-
cada de eventos que llevan a abatimiento funcional y pérdida de independencia
que pueden culminar con la muerte.2

Hipdcrates, en el V a.C., identific este problema y lo denomind frenitis; mas
tarde fue Celso, en el siglo I d.C., quien fue el primero en llamarlo delirium, y
desde 1980 se encuentra incluido en la nomenclatura estandarizada del DSM.1

Actualmente no existe un consenso aceptado acerca de la distincion entre deli-
rium y los estados confusionales, por lo que términos como sindrome organico

serebydstindiesneucssibiad apnsige Wnplicisnemecsatual msudn gagelalppatia

DEFINICION

El delirium es un sindrome caracterizado por el inicio agudo de alteraciones en
la conciencia, la atencidn y la percepcion, con un cambio en las funciones cog-
noscitivas que fluctta a lo largo del dia y no es atribuible a un estado demencial.
Puede incluir alucinaciones y alteraciones del ciclo suefio-vigilia.?»>
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EPIDEMIOLOGIA

Uno de cada diez ancianos que llegan al hospital se encuentra en delirium, ycasi
30% de los pacientes hospitalizados presentan delirium en algin momento du-
rante suinternamiento. La prevalencia de delirium en adultos mayores que viven
enlacomunidadseestimaentre1y2%,peroseincrementaconlaedadyalcanza
hasta 14% en los mayores de 85 afios de edad, mientras que para los que viven
en asilos es de 60%. Es més frecuente en cirugias ortopédicas de urgencia y en
la unidad de terapia intensiva (incidencia de 70 a 80%), y ocurre con menor fre-
cuencia en cirugias electivas. Al final de la vida su incidencia es de 83%.2>-9
La mortalidad en pacientes hospitalizados con delirium se estima entre 22 y
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ETIOLOGIA, FACTORES
PREDISPONENTES Y PRECIPITANTES

La etiologia de este sindrome es multifactorial, de tal forma que es el resultado
de la interaccion de un paciente vulnerable, es decir, con uno o mas factores pre-
disponentes y la exposicion a uno o varios factores precipitantes o lesiones noci-
vas.!-715 Lademenciasereconocecomoelprincipalfactorderiesgoparapresen-
tar delirium (dos tercios de los casos ocurren en pacientes condemencia).%”16 En
el cuadro25-1 se resumen los factores predisponentes de delirium yenelcuadro
25--2 los factores precipitantes.51>

FISIOPATOLOGIA

Aunque pobremente entendida, la hipdtesis mas aceptada explica que en la pato-
génesis del delirium participan alteraciones en la neurotransmision, la inflama-
ciony elestréscronico. Laacetilcolinaesel principalneurotransmisor involucra-
do, existiendo una disminucion en su produccion con actividad anticolinérgica
acentuada;®10-12 Ja reduccion en los niveles cerebrales de serotonina, junto con
un exceso de dopamina, también se han descrito como parte de la fisiopatogenia,
mientras que la norepinefrina, el glutamato, la melatonina y el 4cido gamma-
aminobutirico han sido implicados con menor evidencia por su influencia sobre
los sistemas dopaminérgico y colinérgico.26
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Cuadro 25--1. Factores predisponentes de delirium

1. Caracteristicas demograficas:
Edad = 65 anos
Sexo masculino

2. Estadocognoscitivo: demencia
Historia de delirium
Deterioro cognoscitivo
Depresion

3. Estado funcional: dependencia funcional
Inmovilidad
Bajo nivel de actividad
Historia de caidas

4. Deterioro sensorial: deterioro auditivo,
deterioro visual

5. %igmm%%gﬂlﬂﬁé%Wgesta oral: deshidra-

6. Farmacos: tratamiento con multiples farma-

Cos psicoactivos
Polifarmacia
Abuso de alcohol

. Condiciones médicas coexistentes:

Enfermedad severa

IRCoIH

Historia de enfermedad vascular cerebral
Enfermedad neuroldgica

Alteraciones metabdlicas

Fractura o trauma

Enfermedad terminal

Virus de la inmunodeficiencia adquirida

IRC: insuficiencia renal crénica; IH: insuficiencia hepatica.

Cuadro 25--2. Factores precipitantes de delirium

1. Farmacos: sedantes hipnéticos
AINE
Bloqueadores H2
Narcoéticos
Anticolinérgicos
Polifarmacia
Alcohol/sindrome de abstinencia

2. Enfermedad neuroldgica primaria: enfermedad vascular cerebral

Hemorragiaintracraneal
Meningitis o encefalitis

3. Enfermedades: infecciones
Complicaciones iatrogénicas
Enfermedad severa aguda
Fiebre o hipotermia
Hipoxia
Choque
Anemia
Deshidratacion

Pobre estado nutricional, hipoalbuminemia
Alteraciones metabolicas (electrolitos, glucosa, acido-base)

4. Cirugia (ortopédica, cardiaca, circulacion extracorpérea prolongada)

5. Medio ambiente: admision a unidad de cuidados intensivos, sujecion fisica, sondas, catéte-
res, dolor, estrés, multiples procedimientos

6. Deprivacion prolongada del suefio
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Por otra parte, en cuanto al papel de la inflamacion, se sabe que las citocinas,
principalmente las interleucinas 1, 2y 6 y el factor de necrosis tumoral alfa y el
interferdn, liberadas en estrés fisico agudo, contribuyen al incremento de la per-
meabilidad cerebral y a las alteraciones en la neurotransmision antes descri-
tas.2:3:5,13,14

Poriltimo, cuando existe estrés cronico (respuesta metabdlica al traumay en-
fermedad) existe hipercortisolismo, que activa el sistema nervioso simpético y
favorece niveles elevados de citocinas, ademas de tener una accion deletérea so-
bre los receptores de serotonina en el hipocampo.26.7

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las alteraciones en el estado de concienciay enla cognicion son los dos compo-
nentes esenciales de este sindrome, y tipicamente se desarrollan de forma aguda,
es decir, en dias u horas, y tienden a fluctuar durante el curso del dia. Ademas de
lo anterior, los pacientes presentan alteraciones en la atencion, modificaciones
conductuales, alteraciones de la vigilancia, cambios del ciclosuefno-vigilia, cam-
bios en el contenido del pensamiento, labilidad emocional y puede haber altera-
ciones en la percepcion y cambios en la actividad psicomotriz.1-#

Segiin las manifestaciones clinicas que predominen en el paciente el delirium
puede clasificarse de la siguiente manera:1-3>

1. Delirium hiperactivo: existe irritabilidad, agitacion, impulsividad, agresi-
vidad y hay alucinaciones e ideas delirantes.

2. Delirium hipoactivo: cursa con reduccion de la actividad y la vigilancia,
apatia y somnolencia.

3. Delirium 'xt%' alternaentrelosdosestadospreviamentedescritosdema-
nera impredecible

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Enlafigura25-1sepropone unalgoritmode evaluacion y manejodel delirium.26

COMPLICACIONES

Entre las complicaciones asociadas al delirium se encuentran las caidas, lainmo-
vilidad y lasescaras, asicomo infecciones, desnutricion e incontinencia. Asimis-
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HCyEF
Revisar medicamentos
Laboratorios: biometria hematica,
quimica sanguinea, electrélitos,
examen general de orina,
electrocardiograma

¢

Paciente con >
delirium

1. Mantener hidratacion Farmaco posible causa: suspender
2. Evitar sujecion TCE o focalizacién: tomografia
3. Movilizar Infeccion: antibidticos
4. Disminuir ruido Fiebre inexplicable/rigidez nuca:
5. Estimulos de orientacién puncién lumbar
6. Nutricion No etiologia evidente: considerar
7. Control del dolor funcioén tiroidea, folatos, B12
8. Tratar causa o causas EEG, RM, toxicoldgico
9. defiencatigraries
10. Evitar estrefimiento
y retencion urinaria
l N Reev%luar,
¢Paciente presenta| “o| ~ considerar
Comportamiento mejoria? o= d?/’r ’“”Z’
interviene con atencién plteileli il
o seguridad l
Si
¥ Si T
Haloperidol Egtese

Figura 25--1. Algoritmo de evaluacién y manejo del delirium. HC: historia clinica; EF:
exploracion fisica; TCE: traumatismo craneoencefalico; EEG: electroencefalograma;
RM: resonancia magnética.

0, S€ as0cia & una recuperacion posgperatoria mas lenta..a reducciones en la

URcionalidad durante y despues A8 TEW i, SStancia ﬁospl?a{ana y vehtilacion

mecénica prolongadas y mayor mortalidad, como ya se habia mencionado antes
en este capitulo.236.7

PREVENCION

Debido al gran impacto que tiene el delirium en el paciente que lo desarrolla, es
primordial la prevencion, ya que es laestrategia mas efectiva para reducir su fre-
cuencia y la presencia de complicaciones. Para reducir los factores de riesgo el
abordaje serd multidisciplinario, debido a lanaturaleza multifactorial de este sin-
drome, y deberd incluir:1-7
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1. Orientacion y actividades terapéuticas diarias para estimulacion cognitiva.
2. Movilizacién temprana.

3. Manejo de los problemas del suefio.

4. Minimizar el uso de fairmacos psicoactivos.

5. Comunicacion/uso de auxiliares sensoriales.

6. Evitar deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico.

7. Manejo analgésico adecuado.

8. Evitar estrefiimiento y retencion urinaria.

9. Adecuada oxigenacion cerebral.

10. Nutricion.
11. Estimulos ambientales adecuados.
12. Prevenir complicaciones posoperatorias.
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La depresion en el adulto mayor

Francisco Javier Mesa Rios

INTRODUCCION

Lasemocionesy lossentimientos matizan la vida de los seres humanos, general-
mente presentdndose como una respuesta a estimulos sensoriales o cognosciti-
vos. Analizando cuidadosamente nuestro dia, podemos observar como fluctia
nuestro estado animico y en lamayoria de los casos encontrar relaciones propor-
cionales a los estimulos vividos. Estos procesos mentales son resultado del fun-
cionamiento complejo de diversas areas del sistema nervioso central, donde el
sistema limbico juega un papel de coordinador central.

Sin embargo, las emociones y los sentimientos pueden volverse persistentes,
ajenos a todo estimulo, generadores de malestar subjetivo, y afectar paulatina-

ments Latprcipralidad valdasionredp e individinocse irrepfa rRmsa e

las emociones. Este cuadro clinico, la depresion, cada vez con mayor evidencia
de sus correlatos fisiopatologicos, podra presentarse sin distincion de edades, ya
sea como una entidad nosoldgica que aparecid desde lajuventudy se harepetido
en diversas ocasiones 0 como una patologia nueva para el adulto mayor.
Gracias a los avances en las neurociencias, desde la Gltima década ya no de-
bemos conceptualizar a la depresion como un proceso meramente psicologico o
“secundaria a las dificultades de la vida”. Cada vez existe més evidencia de que
esta entidad clinica genera cambios en la fisiologia del sistema nervioso central,
eincluso su cronicidad lastima estructuras especificas como el hipocampo. El co-
nocimiento actual nos permite entenderla como un proceso en el que el cuerpo

231
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estd afectado con respuestas hormonales alteradas, mecanismos inflamatorios
mal regulados y ritmos bioldgicos anormales, por lo que todo geriatra debe po-
seer conocimientos amplios y sélidos sobre el diagndstico y el tratamiento de la
depresion.

DEFINICION

Ladepresi6nesuntrastornodelestadodednimoquemermanotablementelacali-
dad de vida del adulto mayor. Puede tratarse de una enfermedad presente desde
lajuventud (o incluso desde la infancia), o puede tratarse de una entidad nosolo-
gica de comienzo tardio, ambos panoramas con implicaciones fisiopatoldgicas
y terapéuticas completamente diferentes.

Se trata de una enfermedad en la que diversos mecanismos patologicos inter-
actian de manera compleja y convergen en un sindrome depresivo. Aunque los
sintomas centrales de este sindrome son emocionales (humor depresivo = triste-
za,irritabilidad,angustia),presentanotablesafeccionesaprocesoscognoscitivos
y miltiples manifestaciones somaticas.

Susrepercusiones vandesde limitaciones a la funcionalidad del individuo, fa-
llasenlasactividadescotidianas,erroresysesgosenelprocesamientodelainfor-
macion, hasta consecuencias irreversibles como el suicido.

La depresion de inicio tardio se ha considerado como el cuadro de sintomas
depresivos que se presentan por primera vez después de los 65 afos de edad, a
menudo pobremente detectado.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de problemas de salud mental se incrementa entre los adultos
mayoresengeneral.Ladepresionafectaa350millonesdepersonasenelmundo,
eslasegunda causa de afios de vida saludables perdidos, después de las enferme-
dades cardiovasculares. Si consideramos adultos mayores de 65 afios de edad, la
prevalencia de depresion en los grandes estudios epidemioldgicos del mundo se
considera en rangos de 1 a 5%. Sin embargo, sintomas depresivos significativos
estan presentes en 15% de los ancianos en la comunidad (aunque no hayan sido
formalmente diagnosticados con depresion).
Esta variacion estadistica se debe a dos factores importantes:

* Lossintomasdepresivosdelancianosuelenatribuirseaefectossecundarios
de losmedicamentos, condiciones médicas particulares o incluso duelosde
vida, sin considerar el diagndstico de un episodio depresivo.
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e Lossintomas depresivos sonsobrevalorados porque se incluyen dentro del
diagnosticosintomasgeneradosporlafisiopatologiadeotrasenfermedades
o por la farmacodinamia de algunos medicamentos.

Lastasas de depresion variandependiendo de lossitiosdonde sean realizados los
estudiosyelsubgrupoparticulardeadultomayordelquesetrate.Entrepacientes
médicamente enfermos ambulatorioslas tasas oscilan entre 5 y 10%, en pacientes
hospitalizados de 10 a 15%, en pacientes en cuidados paliativos de 10 a 25% y
en residentes de hogares a largo plazo, como asilos o residencias de retiro, de 14
a42% .Loshallazgosinformanqueloshogaresalargoplazonosondepresogéni-
cos per se, sino que generalmente la decision de vivir en ellos esta relacionada
con enfermedades del adulto mayor o con pérdidas recientes de sus vinculos fa-
miliares. . . :

apresencia de depresion es més alta enlas mujeres que enlos hombres (2:1),
pero esta relacidn se hace menor en los adultos mayores, particularmente en los
ancianosmasviejos(>75anosdeedad),enlosquepracticamenteseiguala.Exis-
ten pocas diferencias en la prevalencia relacionadas con laraza o el grupo étnico
de origen.

FISIOPATOLOGIA

Una delas hipoétesis centrales y mas antiguas acerca de lafisiopatologia delade-
presion es la monoaminérgica, que supone que esta enfermedad es debida a un
desequilibrio de serotonina, norepinefrina y/o dopamina, incluso atribuyendo a
cada unode estos neurotransmisores diferentes acciones sobre la vida emocional
Tty G e T M TS AL VAN G 3 O R ST E
) y
fallas en los procesos de neurotransmision, hay muchos otros factores fisiologi-
cos involucrados en la patologia depresiva, por ejemplo inflamacion sistémica,
sistemas endocrinos alterados, datos de afecciones vasculares y degeneracion
neuronal en areas especificas. Lo dltimo nos hace pensar que en cada paciente
deprimido hay procesos fisiopatologicos diferentes.
Enelcasodelasdepresionesdeiniciotardioseobservaquelosfactoresgenéti-
cossonmenos significativos, pero que los factores vasculares suelen tener un rol
central. Aunqueel proceso no queda perfectamente claro, hay evidenciade lesio-
nes cerebrovasculares subclinicas en las areas subcortical y periventricular, asi
como algunos datos de atrofia cerebral, implicados en la susceptibilidad para el
cuadro clinico o enla expresion del subtipo de depresion vascular. Las éreas pri-
mordialmente afectadas se relacionan con el circuito frontal subcortical (vias es-
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triado-palido-tdlamo-corticales). La fisiopatologia de estas lesiones también se
correlaciona con un riesgo aumentado de padecer demencia.

No hay que dejar a un lado los factores psicolégicos y sociales que influyen
en el proceso de esta enfermedad. El envejecimiento es una etapa en la que gra-
cias alasexperienciasvitales de momentos previos las caracteristicas personales
maduranyseintegran.Enunadultomayorquehatransitadoperiodosdedesarro-
llo previos de manera Gptima se espera la tolerancia frente a la incertidumbre y
laambivalenciadelavida, minimas sensaciones de culpa frente a las situaciones
del pasadoy haber conquistado el miedo hacia el futuro. Por otro lado, se aumen-
tanlas pérdidas con el envejecimiento, cominmente disminuye la comunicacion
social, aparecen dificultades en las habilidades fisicas, y la enfermedad y la poli-
farmacia dificultan el desempefio diario.

Asi, e]l adulto mayor, vu nprabl%gonlas comorbilidadesmédicas gue, uedate-
ner, con los mecaniSmos daninos de ciertos farmacos, expuesto ademas a situa-
ciones vitales estresantes y a los cambios fisiologicos que de manera paulatina
se instauran en sistema nervioso central, puede con facilidad presentar un episo-
dio depresivo.

FACTORES DE RIESGO

Algunos factores de riesgo asociados a la depresion de comienzo tardio incluyen
el sexo femenino, las enfermedades crénicas, el deterioro cognoscitivo, las limi-
taciones en la funcionalidad del adulto mayor, el aislamiento social, algunos ras-
gos de personalidad, eventos de vida estresantes y una historia de episodios de-
presivos previos. En el cuadro 26-1 se describen algunos factores que deben ser

identificados en la historia clinica geriatrica.
CUADRO CLIiNICO

Eldiagndsticodedepresionseestableceatravésdelapresenciadealgunossinto-
mas especificos, ficiles de identificar en una entrevista clinica, ya sea directa-
mente con el paciente o a través de conductas y/o manifestaciones que los fami-
liares del adulto mayor puedan narrarnos.

Los sintomas cardinales son dos:

* Humor deprimido: se refiere a todas las manifestaciones del estado del
animo caracterizadas por afectos (emociones y sentimientos)negativos. En
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Cuadro 26--1. Factores de riesgo que se deben
identificar en la historia clinica geriatrica

Factores de riesgo Importancia

Habla de la posibilidad de patologia dual: episodio depresivo
de base o distimia (depresién crénica) y abuso de sustan-
cias como paliativo

Exacerba sintomas depresivos y puede requerir tratamiento
adicional

Puede generar sintomas depresivos como efecto secundario
(p- €j., propranolol, prednisona) y puede complicar los
tratamientos por interacciones

Uso o abuso de sustancias

Presencia de dolor crénico

Polifarmacia

Estresores recientes o pérdidas
Pobre soporte social o familiar

istaria familigr 4g depiesion

Antecedentes familiares de sui-

Diferenciar con duelos
Habla de fallas en la vinculacién, aislamiento, apatia

iesgo genéfico aumentado .
ﬁlesa(o) 8eneP|oo y(ﬁ;I comienzo del cuadro demencial con
sintomas depresivos
Riesgo de cuadros depresivos no identificados en familia

cidio

clasificaciones anteriores al DSM 5 el término que se utilizaba era tristeza;

sinembargo, este estado del &nimo resulta restrictivo. No todos los pacien-

tes deprimidos se quejan solamente de tristeza. Si ampliamos la definicion
delhumordeprimidopodemosidentificarennuestropacientecualquierade
los siguientes estados emocionales:

e Tristeza.

e Irritabilidad.

* Enojo.

e Ansiedad.

e1viosismo.

e Verguenza.

* Frustracion.

* Hostilidad.

* Miedo.

e Tension.

¢ Desasosiego.

Cualquiera de esas descripciones emocionales, siempre y cuando sea per-
sistente (la mayor parte del dia, lamayor parte de los dias) nos puede hablar
de un episodio depresivo.

* Anhedonia: se define como la dificultad para poder disfrutar o gozar los
eventos, situaciones o cosas que antes le generaban placer al paciente. Este
sintoma se interroga preguntandole sobre los aspectos que le agradaban an-
tes v que han dejado de resultarle placenteros o simplemente ha optado por
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ya no realizarlos, pues ahora incluso le desagradan o no le complacen (p.
€j., “he dejado de visitar a mis nietos, pues ahora me aburro cuando los vi-
sito”, “antesme gustabalasopa depasta, peroahoramedaigual sime sirven
0 no, todo me sabe a lo mismo”, “antes disfrutaba de ver ese programa en

la television y ahora no me dan ganas ni de prender la tele”).

Es muy importante que, al evaluar ancianos, diferenciemos la semiologia de este
sintoma conlaabuliao laapatia, ambos sintomas masrelacionados condeterioro
cognoscitivo. Ladiferencia central radicaen que abuliaesladificultad para deci-
dir, realizar o hacer, porno tener motivaciones emocionales niracionales para lo-
grarlo (p. ej., “sé que tengo que tender lacama, perono logro empezar a hacerlo”,
“se queda sentado todo el dia, no ayuda en la casa, hay que estarle diciendo qué

B At il HRR S BSE SR A FSUS A ST resd ol difis pliatpage,
opina, no sugiere nada, hace lo que nosotros le digamos”).

Elrestode lossintomas se consideran accesorios; identificar su presencia per-
mite evaluar la gravedad del episodio actual:

a. Alteraciones en el suefio (insomnio o hipersomnia).

b. Alteraciones en el apetito (disminucion o aumento), puede o no estar refle-
jado en el aumento o la disminucion del peso corporal.

c. Enlentecimiento psicomotriz o aumento de la actividad psicomotriz.

d. Ideas sobrevaloradas de minusvalia, culpa o desesperanza.

e. Fallas en la atencion, la concentracion o incluso la memoria.

f. Dificultad en la toma de decisiones.

g. Fatigabilidad, cansancio, disminucion de la energia.

h. Pensamientos recurrentes de muerte, fantasias de muerte o ideacion sui-
cida.

Aungque los sintomas en el adulto mayor pueden ser similares a los presentados
por los pacientes jovenes, la manera de describir los sintomas o la intensidad de
presentacion de cada uno va cambiando. Por ejemplo, el anciano suele quejarse
masfrecuentementede molestias somaticasquede un animo triste, siendomucho
mas prevalente la presencia de fatiga, disminucion de peso, dolor (vago, dificil
de definir, o multiples dolencias), sintomas médicos variados y dificiles de inte-
grar en sindromes caracteristicos o de explicar por cuadros clinicos especificos.

El otro gran grupo de sintomas predominantes en adultos mayores son dismi-
nucion de lamemoria, aislamiento social y dificultad para comer, beber liquidos
o tomarse sus medicamentos, problemas en el autocuidado y aumento enla toma
de medicamentos ansioliticos 0 alcohol. Es necesario hacer unaevaluacion clini-
métricadetaleselementossintométicosparadiferenciarlosdeotrasentidadesno-
soldegicas. como el trastorno neurocoenoscitivo mavor.
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Cuandoevaluamos a un adultocon depresion es obligatorio identificar el ries-
gosuicida. Sin dudano es facil de abordar, pero seria una negligencia no hacerlo,
y suidentificacion oportuna permite normarel tratamiento y prevenir consecuen-
cias indeseables. Se sugiere preguntarlo directamente, con interrogantes especi-
ficos que nos hablen del tipo de pensamientos que tiene el paciente y que permi-
tan decantar los riesgos de acuerdo a su gravedad, por ejemplo: “;usted ha
pensado en morir?” (ideas de muerte), “;usted ha pensado en terminar con su
vida?, ;hapensado en matarse?” (ideacion suicida), “;usted ha pensado en algu-
na manera para matarse?, ;jtiene algtin plan que haya imaginado?” (planeacion
suicida).

DIAGNOSTICO

Como algunos adultos mayores tienden a minimizar sus sintomas (o las fallas
cognoscitivas dificultan su narrativa), serd muy importante entrevistar conjun-
tamente a sus cuidadores, interrogando sobre conductas que sugieran un cuadro
depresivo.

Los instrumentos clinimétricos que se recomiendan con fines diagnosticos y
de seguimiento de los adultos mayores deprimidos son la Escala de Depresion
Geriatricay el Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9). Ambas son pruebas
autoaplicables que permiten identificar la presencia de sintomas y cuantificar su
gravedad.

Laescalade Hamilton (HDRS)es considerada un instrumento clasico parain-
terrogar a alguien en quien sospechemos un cuadro depresivo.

Eso diagndstico es clinico, no existe un consenso sobre cuéles estudios auxi-
RSN E S T A T T SR e (o W T Tt
(el hipotiroidismo puede simular sintomas depresivos), niveles de vitamina By,
y folatos, con el objetivo de descartar algunas otras patologias.

Laevaluacion de lafuncion cognoscitivaes obligatoriaenla evaluacion de un
paciente anciano deprimido, tanto por la comorbilidad posible como porlas aso-
ciaciones causales o por las posibles confusiones diagndsticas. El Mini Mental
es la prueba de tamizaje méas ampliamente utilizada para identificar fallas cog-
noscitivas.

A los pacientes que ademas tengan comorbilidades complejas, multimorbili-
dad, fragilidad o polifarmacia debe realizarseles una evaluacion geriatrica com-
pleta,locualpermitiradesarrollarunplanintegrado,coordinadoypensadoame-
diano y largo plazos. Ello permitiré disminuir los riesgos y mejorar la calidad de
vida del adulto mavor.
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Cuadro 26--2. Correlacion entre el puntaje de las escalas
clinimétricas y la gravedad del cuadro depresivo

Escala de Hamilton (HDRS) Interpretacion
De 0 a 7 puntos No deprimido
De 8 a 13 puntos Depresion leve
De 14 a 18 puntos Depresién moderada
De 19 a 22 puntos Depresion severa
> 23 puntos Depresion muy severa
Escala de Depresion Geriatrica Interpretacion
De0Oa5 Normal
De 6 a 10 puntos Depresién moderada
> 10 puntos Depresioén severa
Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ9) Interpretacion
<10 puntos Depresion leve o sintomas depresivos minimos
De 10 a 14 puntos Depresién moderada
De 15a 19 puntos Depresion moderada-severa
> 20 puntos Depresioén severa
CLASIFICACION

Utilizando las escalas clinimétricas podemos clasificar la depresion de acuerdo
con el puntaje medido, el cual reflejaré la gravedad del cuadro clinico (cuadro
26--2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuadro 26--3.

Entidad clinica Diferenciadores

Animo decaido asociado con duelo  Sintomas leves o moderados, de corta duracién. No aso-
ciados con sentimientos de desesperanza o psicosis
Hay circunstancias de vida atribuibles como causantes
Demencia El estado animico predominante es la apatia, o en algu-
nos casos la disforia. La procesos de pensamiento
elaborados estan disminuidos

Depresion bipolar Historia de episodios maniacos o hipomaniacos
Sintomas depresivos efecto secun- Inicio reciente de tratamiento con corticosteroides, beta-
dario de farmacos blogueadores, anticomiciales

Depresion asociada a enfermedad  Enfermedad tiroidea, anemia, cancer, déficit nutrimentales
médica
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TRATAMIENTO

La depresion del adulto mayor suele ser mal tratada; la mayoria de los pacientes
noreciben tratamiento, o reciben dosis infraterapéuticas o por periodos muy cor-
tos. Se ha documentado que sin un tratamiento establecido el prondstico del an-
ciano deprimido es pobre, teniendo pocas posibilidades de remision, alta fre-
cuencia de recaidas, menor calidad de vida y mas complicaciones médicas de sus
comorbilidades preexistentes.

Por la complejidad que representa un adulto mayor deprimido se sugiere que
eltratamientoseaporunequipoclinicomultidisciplinarioqueincluyaespecialis-
tas en salud mental, combinado con acercamientos de manejo preventivo y de
identificacién oportuna, evaluacién en sus espacios personales (vivienda, comu-
nidad,ntcleofamiliar)einclusomonitoreodesuscuidados.Involucraralafami-
lia y ala red de apoyo del anciano serd un elemento que facilitara la adherencia
al tratamiento.

Los adultos mayores deprimidos siempre deben ser animados para aumentar
su actividad fisica (o comenzarla), pues el ejercicio es uno de los elementos no
farmacoldgicos identificados como terapéuticos para la depresion.

Otras recomendaciones importantes incluyen:

Mejorar el estado nutricional.

Involucrarse en actividades de relajacion fisica o espirituales (oracion, me-
ditacion, yoga).

Ambientes libres de situaciones estresantes.

Aumentar las actividades placenteras y las interacciones sociales.

Sin embargo, es claro que mientras el enfermo de depresion no haya mejorado
su 4nimo o su motivacion no podra construir estos otros elementos de mejoria.

2z

Poilo tantq, deperan considerarse coadguvgntes del tratamiento.
adecisiondeiniciaruntratamientodntidepresivoenunancianodebebasarse

en los mismos criterios que en un adulto de cualquier otra edad: la gravedad del
cuadro clinico serd el elemento normativo. A partir de una depresion moderada
(ver Clasificacion) las guias de practica clinica indican comenzar con un trata-
miento farmacoldgico. Lasdepresiones leves o moderadas que no cumplen crite-
rios completos deben sertratadas con psicoterapiay, sinduda, el tratamiento psi-
coldgico debe siempre complementar el encuadre terapéutico.

Lapresenciade comorbilidad médicas, asicomo el usode otros farmacos, con
la posibilidad de interacciones medicamentosas, deberé ser el segundo elemento
de juicio para poder seleccionar un antidepresivo. Ambas pueden condicionar
respuestas inadecuadas al tratamiento y pobre tolerabilidad del farmaco.

La hipétesis que justifica el funcionamiento de los antidepresivos es el dese-
anilibroodéficitdenenrotranemicoresmMonoaminéroicos veiimecaniemaodeac-
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Cuadro 26--4. Familias de antidepresivos y
recomendaciones para su uso en el paciente geriatrico

Antidepre- Efectos adversos Recomendaciones Rango de dosis
sivos comunes especificas eficaces
Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS)
Citalopram Paratodos los ISRS: nau- En general no se sugiere De 10 a 40 mg
sea, vomito, dispepsia, una reduccién de dosis
diarrea, cefalea, disfun-  en &1 anciano. En la ma-
Paroxetina cién sexual yoria de las guias de De 10 a40 mg
Rare: hipenatremia, dis- practica clinica se sugie-
funcién plaquetaria re como la primera op-
Sertralina cion, incluso en fragilidad De 50a 150 mg
Inhibidores selectivos de la recaptura de norepinefrina (ISRN)
Venlafaxina Nausea, mareo, boca se- En general no se sugiere De 37.5a 150 mg
ca, cefalea, diaforesis una reduccién de dosis
Hipertension en el anciano
Duloxetina Riesgo aumento de caidas De 30 a 120 mg
Antidepresivos triciclicos
Amitriptilina Sedacion, boca seca, Se sugiere comenzar a De 50 a 150 mg

constipacion, hipoten-
sion postural, taquicar-
dia, arritmia

Efectos anticolinérgicos,
aumento de peso. So-

Desimipramina

dosis bajas e ir aumen-
tando, vigilando 1a pre-
sencia de efectos secun-
darios

De 25 a 125 mg

Nortriptilina bredosis puede ser fatal De 25 a 100 mg
Inhibidores de monoaminooxidasa (IMAO)
Fenelzina Hipotensién postural, alte- Evidencia limitada para
raciones en el sueno uso en adultos mayores
Moclobemida  Alteraciones en el suefo,
mareo, cefalea, nausea
Otros mecanismos
Agomelatina Cefalea, mareo No es necesario reducir  De 25 a 50 mg
Bupropion Sueno, cefalea, temblor la dosis De 150 a 300 mg
Mirtazapina Apetito aumentado, au- De 15a 45 mg
mento de peso
Vortioxetina Nausea, pérdida de apeti- De 5 a 10 mg (inclu-

to, suenos anormales

SO se recomienda
alterno

cion suele estar enfocado en dichos objetivos. Sin embargo, hallazgos mas re-
cientes consideran que son moléculas que ademés disminuyen la liberacion del
glutamato, tienen acciones antiinflamatorias y eficacia en la neurogénesis, e in-

cliien notencian alonninoce camhbine eniocenédticrac
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Gracias a su perfil de amplia tolerabilidad, pocos eventos adversos asociados
o efectos secundarios limitados y bajo costo, los inhibidores de la recaptura de
serotonina (ISRS)sonlostratamientos de primera linea para una depresion en el
adulto mayor. En algunos estudios controlados y aleatorizados los ISRS como
sertralina, fluoxetina y paroxetina han sido més efectivos que el placebo para
reducir los sintomas depresivos y aumentar las tasas de remision del cuadro. Los
inhibidores de larecaptura de serotonina y norepinefrina son la segunda linea de
accion, asicomo farmacos conmecanismos de accionnovedosos como laagome-
latina. Ambos tienen evidencia sobre su eficacia en adultos mayores.

Lareglaquesesugiereseguiralmomentodeprescribirpsicofarmacosenadul-
tos mayores deprimidos es: “empiece lento, vaya lento, jpero vaya!”, para mini-
mizar las molestias y los efectos terapéuticos. El objetivo delaremision es exac-
tamente igual que el de los adultos jovenes, disminuir m4s de 50% de puntos en
las escalas clinimétricas aplicadas y conseguir una mejoria subjetiva. Siel medi-
camento escogido inicialmente falla para alcanzar la remision después de una
fase aguda de tratamiento (de 8 a 12 semanas) o presenta demasiados efectos se-
cundarios, se debera cambiar por otro de otra familia de antidepresivos. Si des-
puésdeestecambionohaymejoriasedebepensarenestrategiasdepotenciacion:
utilizaciondeantipsicoticosatipicos(olanzapina,quetiapina,aripiprazol),usode
metilfenidato o usode hormona tiroidea. El seguimiento debe mantenerse con el
farmaco elegido durante 6 a 12 meses, aunque tomarlo indefinidamente disminu-
ye el riesgo de recaidas.

Como se mencion0 anteriormente, un proceso psicoterapéutico debe ser re-
comendado como estrategia de primera linea. Ha sido reconocido como trata-
miento eficazenladepresiondeladultomayor, dependiendo de la disponibilidad
y el compromiso delpaciente, asicomo de la conservacionde sufuncionamiento
cognoscitivo. Los tratamientos estandarizados incluyen una fase de tratamiento
T SR B b S B oSS HHTASH G RO ROE S LU MR A s RIS aLS
paldan la psicoterapia sugieren los modelos cognitivo-conductual, terapia inter-
personal y terapia de resolucion de problemas.

Sesugiere lahospitalizacion de un adultomayor deprimido cuando tiene idea-
cion o planeacion suicida, cuando presenta agitacién psicomotriz o riesgos de
agredir a otras personas, y cuando suestado de animo haafectado sucuidado per-
sonal de tal forma que esté desnutrido o deshidratado.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

* Elnumerocadavezmayordeadultosmayoresquevivenmasafnosyloses-

f11f‘l1‘f\0 Ar_\ onnniminnfn F‘ﬂ actac f\n]‘\]ar\ir\nr_\o n'Frnr\nn qmn“qc Q‘I;F‘ﬂﬂf‘i')c N



242

UiV V U ov5u11111v11tu MV VoLl l.IUULu\JLUII\/D VAl Vievivil ulllylluo WYV AUVIIVIQAUD OV

EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 26)

bre la prevalencia de la depresion y su impacto en la calidad de vida. Los
estudios genéticos permitiran diferenciar diversos tipos de depresién y so-
bre todo diferentes sensibilidades a los antidepresivos, pudiendo entonces
seleccionar el tratamiento idoneo.

Losgruposde investigacion estan enfocadosen identificar marcadores bio-
16gicos que permitan diagnosticar oportunamente la depresion, desde mar-
cadoreshormonalesoresiduosdelmetabolismohastaimigenesenestudios
funcionales o resonancia magnética.

El cuerpo de evidencia sobre la relacion bidireccional entre la depresion y
lademenciaescadavezméasamplio. Tantocomofactorderiesgocomoetio-
16gico o como sintomas prodrémicos, se reconoce su interaccion, lo cual
permite identificar métodos terapéuticos, asi como estrategias preventivas
mas oportunas,

La estimulacion magnética transcraneal es un tratamiento que utiliza un
campo electromagnético generado por una bobina, moviéndola sobre pun-
tos especificos sobre el cuero cabelludo (p. €j., corteza prefrontal izquier-
da). Las sesiones se programan cinco veces por semana hasta por cuatro a
seis semanas. No requiere anestesia, los efectos secundarios son minimos.
Adn se encuentra en etapas tempranas de validacion en adultos mayores de-
primidos.

Como se mencion6 en el cuadro 26-3, hay fairmacos con mecanismos de
accionnovedososcuyaevidenciaapuntaaunamayoreficaciaenelanciano.
Asimismo, se desarrollan lenta pero continuamente algunos farmacos
como laketamina, enfocadosen el tratamiento de la depresion, que tendrén
que probar su eficacia y seguridad en el tratamiento de adultos mayores.
Elfactorde crecimiento neuronal ofrece otro blanco posible para el desarro-
llo de farmacos antidepresivos. Es posible que sean firmacos que favorez-

can la neuroplasticidad.
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Ansiedad en el adulto mayor

Juan Humberto Medina Chavez

Lostrastornosdeansiedadsonunproblemafrecuentedesaludenlosadultosma-
yores. Son el tipo de trastorno psiquidtrico méas comin en esta edad. Muchos pa-
cientes con trastornos de ansiedad experimentan sintomas fisicos y visitan a mé-
dicosdeprimercontactoydediversasespecialidadesenbuscadesolucidnaestos
sintomas sin que seles resuelvasu problemaderaiz, y con frecuencia siendo éste
el inicio de la polifarmacia. A pesar de la elevada prevalencia, estos trastornos
a menudo pasan desapercibidos y tienden a tratarse parcialmente.

DEFINICION

Se define como una sensacién no placentera, de preocupacion, miedo y tension
excesiva sin razon aparente, aqom}l)aﬁada de molestias fisicas como opresion re-
troesternal, taquicardia y ocasionalmente sudoracion. Puede tomar diversas for-
mas, experimentandose como una sensacion inexplicable de destruccion inmi-
nente,preocupacionexcesivainfundadaacercadenumerosascosas,comomiedo
irracional a una actividad u objeto. Interfiere con la capacidad para mantener
estables los diferentes roles (familiar, ocupacional o social).

CLASIFICACION

Deacuerdoal Manual diagndsticoy estadistico de los trastornos mentales, quin-
ta edicion (DSM-5), los trastornos de ansiedad incluyen trastornos que comparten
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Cuadro 27--1. Trastornos de ansiedad segun el DSM-5

Trastorno de ansiedad de separacion Mutismo selectivo

Fobia especifica Trastorno de ansiedad social

Trastorno de angustia Crisis de angustia

Trastomo de ansiedad generalizada Agorafobia

Trastorno de ansiedad inducido por sustancia/ Trastorno de ansiedad debido a otra condicién
medicacién médica

El trastorno obsesivo--compulsivo (incluido en los trastornos obsesivo--compulsivos y afines), el
trastornopor estrésagudoy eltrastornoporestréspostraumatico (incluidos en eltraumay lostras-
tornos relacionados con el estrés) ya no se consideran trastornos de ansiedad como estaban en
la version anterior del DSM-IV.

rasgos de miedo y ansiedad excesivos y trastornos de conducta relacionados
(cuadro 27-1).

EPIDEMIOLOGIA

Lamayoria de los trastornos de ansiedad inician en lainfancia o la adolescencia;
sinembargo,laapariciénde sintomasrecientesen el adultomayordebe condicio-
nar la busqueda de una condicion médica no reconocida, un trastorno por abuso
desustanciasodepresionmayorconsintomassecundariosdeansiedadcomoori-
gen de estos nuevos sintomas.

De acuerdo a grandes estudios epidemioldgicos (Epidemiological Catchment
Area Study [ECA]y National Comorbidity Survey [NCS)), la prevalencia de an-
siedad a lo largo de la vida va de 2.3 a 13.3%. Las cifras m4s altas corresponden

al trastornlo ddefa% 1edad eneraliza a ue es e] mas frecuente dell los adultos ma-
yores, y al de fobia soc1 , que es el mas comun en ninos y adolescentes.

FACTORES DE RIESGO

Antes que nada se debe descartar algiin trastorno médico o sustancias (drogas,
téxicos, farmacos o herbolaria) como causa de ansiedad. Existen factores genéti-
cos que pueden influir en la aparicion de diferentes trastornos de ansiedad. Ade-
mas, se deben tomar en cuenta los factores ambientales, como estrés, o traumas
en la infancia, la adolescencia o la adultez.

En los adultos mayores ex1sten Varlas h1p0tes1s y razones consideradas como

~ &l s, 1% 1 &l ~ g e
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Cuadro 27--2.

Farmacos que se asocian a ansiedad

Grupo farmacolégico

Ejemplos

Farmacos simpaticomiméticos
Metilxantinas

Corticosteroides
B--bloqueadores liposolubles
Hormonas tiroideas

Agonistas dopaminérgicos
Tuberculostaticos
Psicoestimulantes

AINE

Vasodilatadores

InBYtRexRerlasipres
Digoxina
Insulina

Fenilefrina, efedrina, salbutamol, terbutalina, orciprenalina
Teofilina

Prednisona, dexametasona, metilprednisolona
Propranolol, metoprolol

Levotiroxina

Levodopa, pramipexol, bromocriptina, pergolida
Isoniacida

Metilfenidato, modafinil

Diclofenaco, naproxeno, indometacina

Isosorbide

FiglasaAUN 8oh e

alguna funcion (p. €j., independencia para desplazarse), deterioro en la funcion
neurotransmisora, cambios relacionados con la edad, alteracion de los roles so-
ciales (p. €j., jubilacion, aislamiento o institucionalizacion), asociacion con otras
enfermedades crénico--degenerativas y el uso de farmacos (cuadro 27--2).

FISIOPATOLOGIA

Es hasta fechasrecientes que los cambios en las estructuras cerebrales asociadas
a ansiedad se empiezan a entender, esto gracias al desarrollo de técnicas de ima-
gen estructural y funcional. La amigdala cerebral y el sistema limbico parecen
ser la clave en la modulacion del miedo y la ansiedad, ademés de los neurotrans-
misores como mediadores de lossintomas en el sistema nervioso central (norepi-
nefrina, dopamina, serotonina y GABA), que repercuten también en el sistema
nervioso periférico (figura 27-1).

DIAGNOSTICO

El cuadro clinico de ansiedad generalizada en los adultos mayores suele descri-
birse predominantemente con sintomas somaticos como insomnio, dolor muscu-

- - » .« o -
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Figura 27--1. Diagrama ae 1lujo de la Tisiopatologia ae la ansieaad.
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Cuadro 27--3. Sintomas de ansiedad

Somaticos Cognoscitivos Conductuales
Taquicardia Preocupacioén Hiperactividad
Tensién muscular Aprension Hipervigilancia
Frecuencia urinaria Pensamiento acelerado Aislamiento
Alteraciones del suefio Temor Habla apresurada
Parestesias Irritabilidad Conductas ritualistas
Mareo Distraccion Conductas repetitivas
Opresion del pecho Despersonalizacién Sobresaltos
Hiperventilacion Intrusiones en el pensamiento  Rigidez del habla
Boca seca Pensamientos recurrentes
Sudoraciones Suehos e imagenes repetitivas
wmaar Ra{agugsia (déja vu)

Sensacién de ahogo

tan sintomas cognoscitivos o conductuales que deben buscarse intencionada-
mente, como preocupacion excesiva, miedo, dificultad para concentrarse, olvi-
dos e irritabilidad (cuadro 27--3).

Los trastornos de ansiedad se asocian con frecuencia a depresion e insomnio,
por lo que se deberan evaluar rutinariamente en la valoracion geridtrica integral.
La asociacidon entre ansiedad y deterioro cognoscitivo es bidireccional: la ansie-
dadcrénicacausadeteriorocognoscitivoy,asuvez,elestadoansiososueledesa-
rrollarse después del deterioro cognoscitivo, porlo que unaevaluacidondelestado
mental con escalas validadas como el Mini--Mental de Folstein o el Montreal
Cognitive Assessment (MoCA) deberan ser parte del abordaje inicial y subse-
cuente del adulto mayor con ansiedad. Cabe sefialar que en ocasiones el estado
de agitacion psicomotriz pudiera confundirse con delirium, por lo que debera
evaluarse la orientacion en tiempo, lugar y persona, asi como la atencion.

La ansiedad también se conoce como “la gran imitadora de la psiquiatria”.
Cuentaconunadelaslistasmas grandes de diagnésticos diferenciales por mani-
festarse con una gama amplia de sintomas somaticos inespecificos que se com-
parten con otras patologias, tales como dolor, mareo, palpitaciones, disnea, ur-
genciaurinaria, parestesias, sudoracion, colitis, reflujo, ndusea e insomnio, entre
muchosotros.Confrecuencialosadultosmayoressesometenaunaseriedeestu-
dios innecesarioso se exponen a farmacos inapropiadospor lasupuestapresencia
de alguna enfermedad fisica, lo que provoca que se intensifiquen el miedo y la
preocupacion sobre su estado de salud.

Ademas, los trastornos de ansiedad suelen relacionarse con varias condiciones
médicas, deterioro cognoscitivo y cambios en las circunstancias de la vida. La
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Cuadro 27--4. Inventario de ansiedad de Beck

Instrucciones: abajo hay una lista que contiene los sintomas mas comunes de la ansiedad. Lea
cuidadosamente cada afirmacion. Indique cuanto le ha molestado cada sintoma durante la Gltima
semana, inclusive hoy, marcando con una “X” segln la intensidad de la molestia.

Senale una respuesta en cada Poco o Mas o Moderada- Grave-
uno de los 21 rubros nada (0) menos (1) mente (2) mente (3)

. Entumecimiento, hormigueo

. Sentir oleadas de calor (bochorno)

. Debilitamiento de las piernas

. Dificultad para relajarse

. Miedo a que pase lo peor

. Sensacién de mareo

. Opresion en el pecho o latidos ace-

8. IR@RRidad

9. Terror
10. Nerviosismo
11. Sensacién de ahogo
12. Manos temblorosas
13. Cuerpo tembloroso
14. Miedo a perder el control
15. Dificultad para respirar
16. Miedo a morir
17. Asustado
18. Indigestion o malestar estomacal
19. Debilidad
20. Ruborizarse, sonrojamiento
21. Sudoracién no debida al calor

NOoO Ok~ ON=

No existe punto de corte aceptado para distinguir entre poblacién normal y ansiedad. La pun-
tuacién media en pacientes con ansiedad es de 25, y en sujetos normales es de 15

Modificado de la referencia 2.

lista de medicamentos prescritos y automedicados y uso o abuso de sustancias
como alcohol o benzodiazepinas. Se deben realizar escalas de tamizaje como el
Inventario de ansiedad de Beck (cuadro 27-4), Hamiltony la Escalade depresion
de Yesavage (cuadro 27--5). No puede faltar un perfil tiroideo para descartar hi-
potiroidismo si hubiera sospecha clinica de éste.

TRATAMIENTO

Enelmanejo se debe proporcionar al paciente, y cuando sea apropiado a la fami-
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l1a, informacion cientitica basadaen la evidenciasobre sus sintomas 'y las opcio-
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Cuadro 27--5. Escala de depresion de Yesavage (GDS version reducida)

Si No
1 ¢ Esta satisfecho/a con su vida? 0 1
2 ¢Harenunciado a muchas actividades? 1 0
3 ¢Siente que su vida esta vacia? 1 0
4 ;Se encuentra a menudo aburrido/a? 1 0
5 ¢Tiene a menudo buen animo? 0 1
6 ¢Teme que algo malo le pase? 1 0
7 ¢Se siente feliz muchas veces? 0 1
8 (Se siente a menudo abandonado/a? 1 0
9 ,Prefiere quedarse en casa a salir? 1 0
10 ¢ Cree tener mas problemas de memoria que lamayoria de la gente? 1 0
11 ;Piensa que es maravilloso vivir? 0 1
18 |, be eusasia livieiis wecyasrarayectos? o 9
14 ;Siente que su situacién es desesperada? 1 0
15 ¢ Cree que mucha gente esta mejor que usted? 1 0

Puntuacion total:

Interpretacion: de 0 a 5: normal; de 6 a 9: depresion leve; = 10: depresion establecida

Adaptado de la referencia 17.

nes de tratamiento. Se debe valorar la posibilidad de apoyo familiar, tener en
cuenta los recursos sociales disponibles y sugerir los cambios del estilo de vida
mads apropiados.

La psicoterapiaesunrecurso de primera eleccion que puede complementar al
tratamiento psicofarmacoldgico o incluso sustituirlo en los casos en los que no
sea posible emplear firmacos o que el paciente se muestre reacio a tratarse. Los
tipos de psicoterapia que se han investigado en los adultos mayores para trata-
miento del trastorno de ansiedad incluyen entrenamiento en relajacion, terapia
cognitivo--conductual y la mezcla de ambos.

Para el tratamiento farmacologico inicial deben tenerse en cuentalaspreferen-
cias del paciente, comorbilidades, riesgo de suicidio, polifarmacia, cambios pro-
pios del envejecimiento que conllevan a alteraciones en la farmacodinamia y la
farmacocinética, riesgo de efectos adversos, interacciones firmaco-farmaco y far-
maco-enfermedad, tolerancia a y dependencia de otras sustancias (alcohol, far-
macos o drogas) y costos.

Los farmacos de primera linea recomendados son los inhibidores selectivos
delarecapturade serotonina, o ISRS (sertralina, citalopram, paroxetina y escita-
lopram) o losinhibidoresselectivos de larecapturade noradrenalina y serotonina
(venlafaxina, duloxetina y mirtazapina (cuadro 27-6).

Se deberd utilizar la regla general en geriatria para el inicio de la terapia far-
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Cuadro 27--6. Farmacos utilizados en el manejo de la ansiedad

Farmaco Dosis inicial Observaciones
Sertralina 25 mg e incremento gradual Primera eleccion por costo-beneficio
Citalopram 10 mg e incrementogradual Menor interaccion farmacolégica y es costo-be-
neficio

Paroxetina 10 mg e incrementogradual Con frecuencia causa somnolencia

Escitalopram 5 mge incremento gradual En ansiedad asociada a enfermedad cerebro-
vascular

Venlafaxina De37.5a75mg Enansiedady riesgo de hiponatremia
Duloxetina 30 mg e incrementogradual Para ansiedad asociada a dolor neuropatico
Mirtazapina  7.5mgeincrementogradual Para ansiedad asociada a insomnio y depresién

El tiempo de respuesta es de 3 a 12 semanas; la mayoria de estos farmacos se
prescriben en dosis tinica por la mafnana, excepto mirtazapina o los que provo-
quen somnolencia diurna como efecto adverso. Al inicio del tratamiento con
ISRSpuedeexperimentarseexacerbaciondelaansiedadointranquilidad.Eneste
caso se recomienda disminuir la dosis a niveles minimos y titular gradualmente,
0 iniciar una benzodiazepina por un tiempo corto, por ejemplo clonazepam 0.5
mg o solucidn en gotas.

Existe evidencia sdlida que respalda la eficacia a corto plazo de las benzodia-
zepinas(BZD)paraeltratamientodeltrastornodeansiedad.Porellosonlaforma
mas comin de terapia para el tratamiento de los trastornos de ansiedad; sin em-
bargo, no se recomiendan como monoterapia ni como primera linea de manejo.
Las BZD deben considerarse de apoyo y no utilizarse por més de tres meses, a
menos que se esté en dosis de reduccion. Son farmacos liposolubles, por lo cual
el incremento de grasa corporal que acompafia al envejecimiento promueve que
suvolumendedistribuciénseamisamplio,aumentandosuvidamediayelriesgo
de acumulacion.

Se recomienda el uso de BZD al inicio del tratamiento si los sintomas son
severos, de preferencia firmacos de accidon corta y empezando con dosis bajas,
e incrementarlas lentamente hasta conseguir el efecto deseado con la menor do-
sis, reajustando cada tres a cuatro semanas a dosis eficaces minimas para evitar
la aparicion de reacciones adversas. Debe vigilarse el efecto hipotensor, mareos
y el consiguiente riesgo de caidas y fractura de cadera. Ademas, se debe educar
al paciente y/o al cuidador sobre la importancia de un cumplimento terapéutico
estrictoy supervisiondel mismo. Serecomiendan BZD de vida media intermedia
comoalprazolam(0.25mg),clonazepam(0.5mg)olorazepam(1mg).Debeevi-
tarse la prescripcion de BZD de vida media larga como diazepam, clorazepato
o flurazepam.

Losantidepresivostriciclicos (imipramina, amitriptilina) han demostradoma-
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yoreficaciaqueelplacebo,peronodebenconsiderarsecomodeprimeraeleccion
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debidoalapobretoleranciay aunriesgomés altode efectos adversosen el adulto
mayor.

La pregabalina ha demostrado su eficacia tanto en los sintomas psiquicos
como en los somaticos de ansiedad; la respuesta aparece entre la primeray la se-
gunda semanas, antes de lo observado con los farmacos antidepresivos. Se reco-
miendasuuso como otra opcion terapéutica a dosis iniciales de 75 a 150 mg/dia.

Losantipsicéticos de segunda generacion masusadosen el trastornode ansie-
dad generalizado en los adultos mayores incluyen la risperidona y la quetiapina,
los cuales se recomiendan en casos especificos de trastornos de ansiedad que se
han mostrado refractarios al tratamiento convencional o en los cuadros ansiosos
queaparecenen lasdemencias, siempre vigilandolos efectos secundarios frecue-
ntes con estos farmacos.

Eltiempo de tratamiento Optimo varia de un paciente a otro, y no existen datos
concretosparapredecirdemaneraconfiablequiénestdenmayorriesgoderecaer.
El paciente que hamostrado unarespuestaOptima a la farmacoterapia en general
debera ser tratado por 1o menos un afo. El retiro temprano de la medicacion esta
asociado con un riesgo mayor de recaida.

¢{QUE HAY DE NUEVO?

En los dltimos afios se ha descrito con mayor frecuencia el potencial que tiene el
médicoen latransmision de manerainadvertida porelusode palabras o lenguaje
que provocan una amplificacién de los sintomas sométicos y de ansiedad, lo que
se puede entender como una forma de iatrogenia. Es por ello que la informacion
y la manera de expresarla deben tomar en cuenta las enfermedades acompafan-
tes, los pensamientos, las creencias, las ideas y las expectativas personales del
paciente o su familiar de manera particular, sobre todo en aquellos con rasgos de
ansiedad.
Laformadeutilizarellenguajeparadescribiroprepararalospacientesenpro-

cedimientos dolorosos, la explicacion de efectos adversos, la interpretacion de
una prueba de laboratorio o gabinete con resultado ambiguo o la presencia de al-
gun incidentaloma pueden afectar la percepcion de manera distinta en cada pa-
ciente y manifestarse como una amplificacion viscerosomatica, es decir, el au-
mento de los sintomas de la condicion médica subyacente, o provocar otros
sintomasinespecificos,comosuefoinsuficiente,dolorinespecifico,alteraciones
del colon y alimentarias, entre otras. En este sentido, la nueva informacion mé-
dica puede iniciar un ciclo autoperpetuante y autovalidante de amplificacion de
sintomas. El ciclo de amplificacion también se ve impulsado por la creciente an-
siedad: el aumento de la preocupacion por la importancia médica del sintoma, y



su aparente empeoramiento, lo vuelven més amenazante y ominoso.
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Unacuidadosaatenciéna quéy como se transmite la informacion puede mini-
mizar el fomento inadvertido de sintomas excesivos, desproporcionados e inde-
bidamente molestos. El paso terapéutico inicial es una exploracion de las ideas
del paciente sobre los sintomas; preguntar: ;cuél es la causa sospechada de los
sintomas y cudl su significado putativo?, ;cudl es el curso futuro que se espera
que tengan?, ; qué eslo més preocupante de ellos? Las respuestas a estas pregun-
taspuedenconduciraunadiscusiénmasrealistaytranquilizadorasobrelaspreo-
cupaciones especificas de los pacientes. Ademés, explicar el proceso de amplifi-
cacion viscerosomatica puede ser beneficioso. Otorgar informacion que dé
tranquilidad acerca de que los sintomas, por molestos que sean, no son médica-
mente dafiinos, también los hace menos intrusivos y més tolerables.

Ademés, los médicos deben tener cuidado al elegir palabras. Por ejemplo, al
hablar de procedimientos potencialmente dolorosos los médicos pueden enfati-
zar qué se hard para aliviar el dolor, usar unlenguaje neutral para describir la ex-
perienciay darle al paciente tantasopcionesy control sobre el régimen analgésico
como seamédicamente factible. Del mismomodo, el lenguaje es importante para
discutir efectos adversos no especificos de los medicamentos. La informacion y
laformadeotorgarlasonmediadoresimportantesdelavariabilidadenlarelacion
entre la enfermedad y los sintomas de ansiedad con amplificacion viscerosomé-
tica.
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Enfermedad de Parkinson
en el adulto mayor

Everest Barrientos Lopez

INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson puede ser la segunda patologia neurodegenerativa
maés comun en el adulto mayor después de la enfermedad de Alzheimer, siendo
la edad el factor de riesgo preponderante para desarrollarla. La enfermedad de
Parkinson se considera un trastorno con afeccion de neuronas dopaminérgicas y
no dopaminérgicas, lo que condiciona trastornos motores y no motores.

DEFINICION

La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad degenerativa del sistema
nervioso central caracterizada por:

e Temblor.

e Rigidez.

* Bradicinesia.

* Alteracion postural.

Loanterioresproductodelapérdidadeneuronasdelasustancia nigraenlosgan-
glios basales.
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EPIDEMIOLOGIA

La EP afecta actualmente a cerca de cinco millones de personas mayores de 50
afosdeedad,yseestimaquelacifraseduplicardparaelano2030.Laincidencia
anual total de la EP es de 12.3 por cada 100 000 habitantes, pero en mayores de
50anosdeedadlaincidencia aumenta hasta 44/100 000, con una incidencia ma-
yor en hombres en relacion con mujeres del mismo grupo etario, siendo la inci-
dencia de 19.0 y 9.9/100 000, respectivamente. La prevalencia mundial es de
0.3% en la poblacion general, de 1% en personas mayores de 60 afnos y hasta de
4% en los grupos de personas con mas edad.

FISIOPATOLOGIA

Esquema de cambios neurofisiopatoldgicos: se ha asociado la EP a los cuerpos
de Lewy; estos cuerpos soninclusiones intracitoplasmaticas eosinofilicas que se
encuentran en los niicleos neuronales, miden de 3 a 25 nm de diametro, tienen
uncentrodensogranulardela8nmyestidncompuestosdeproteinasde alsinu-
cleina y ubiquitina.

De acuerdo a la evolucion de la enfermedad se pueden nombrar los estadios
de Braak en los que se aprecia la afeccidn en el sistema nervioso central (SNC).
Durante los estadios presintomaticos (1 y 2) los cambios son principalmente en
elbulboolfatorioyenlamédula oblongata, enlosestadios3y4existeunamigra-
cion rostral al SNCy el cerebro medio basal anterior; es aqui donde se presentan
lossintomas;enlosestadiosSy6losprocesospatoldogicoscruzansobrelacorteza
telencefilica de 16bulos frontales y temporales.

Losindividuosmasviejostienenqnmayprr.ies§0dedesglrrolla_rEP,yelriesgo
esigualmente alto en el sexo masculino, existiendo poca diferencia entre el sexo
de individuos longevos. Se han documentado factores de riesgo ocupacionales
por exposicion a pesticidas, herbicidas (paraquat) y metales pesados (hierro,
manganeso, cobre, plomo, aluminio o zinc), asi como factores dietéticos relacio-
nados con laingesta diaria de productos lacteos y también laingesta alta de calo-
rias, grasas, carbohidratos y hierro, ademasde la presenciade obesidad. Algunos
factores conefectoo posible efectoprotector estudiados son el tabaquismo, lain-
gesta diariade cafeina y con menor evidencia laingesta de alcohol. En el aspecto
dietéticoseencuentrandescritoscomoprotectoreslaingestadevitaminasEyBe,
menor consumo de colesterol y de grasas saturadas y eluso frecuente de té. Algu-
nos farmacos estudiados como factores protectores son los AINE y las estatinas.
Sehaevidenciadoauelosestroocenostienenunefectonrotectordebidoalosefec-
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tos antioxidantes de la hormona. Existe una relacion inversa entre cancer y EP;
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J Neuronas

T Disminucién 70 a 90% 66% pigmentadas
Estrés oxidativo | .——"> neuronas dopaminérgicas 24% no pigmentadas

Gliosis:
ISJustanma nigra
i ars compacta
-I;%mablso(g ];I-|nzo Locus coeruleus

TProduccién Mayor ] Receptores Relocalizacion
dopamina denervacion D2 receptor D1, D2

Inhibicion a nivel talamico/menor estimulo excitatorio en la corteza motora

Bradicinesia

Figura 28--1. Factores de riesgo.

se propone que los factores protectores pueden tener un efecto neurodegenerati-
vo. El trauma repetido de craneo ha demostrado relacién en hombres con EP.
Los factores genéticos estan relacionados mayormente con una presentacion
enedad més joven;esta transmision es de tipo mendeleana con hasta 10% de per-
sonas afectadas con edad menor de 50 anos. Se ha descrito que de 20 a 25% de

las personas con EP tienen un familiar en primera linea afectado, y los familiares
en primera linea tienen 2.3 veces mas riesgo de desarrollar la enfermedad. Los

genes fuertemente ligados a EP son SNCA, LRKK?2, PARK1, PARK?2, PARKS,
PINK1 y DJ.

Diagnéstico
Las manifestaciones clinicas son faciles de recordar con la nemotecnia TRAP:
e Temblor.

¢ Rigidez.

e Acinesia/bradicine<ia.
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e Alteraciones posturales.
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Hombres Pesticidas
Edad ngsgpk?r?ggn Neurotéxicos Herbicidas
Sin cambios en Metales
mas longevos }
Dieta alta
Lacteos Hierro
Calorias
Figura 28--2.

El temblor es la presentacion clasica de la enfermedad; aparece en 69 a 100% de
los pacientes afectados y tiene una intensidad de 3 a 7 Hz, frecuentemente entre
4y 5 Hz. Inicialmente es esporadico; es una afeccion unilateral y distal (mano),
progresiva, con posterior afeccion bilateral; los sintomas seran més intensos en
el sitiode comienzo delaenfermedad. El temblor involucrapiernas, labios, man-
dibula y lengua; se exacerba con los cambios emocionales, intensificandose con
estrés y/o ansiedad.

La rigidez se presenta en 90% de los casos; similar al temblor, es unilateral,
aparece en el sitiode presentaciéndel temblor,conafeccidon bilateral tardiamente
y se presenta con rueda dentada.

Labradicinesiase manifiesta distalmente; en losmiembros toracicos se carac-
terizapormenordestrezamanualytorpezaenlosdedos,loquedificultalastareas
cotidianas; desde fases tempranas se puede identificar la presencia de microgra-
fia. Enlosmiembros inferiores se manifiesta condificultad paralabipedestacion,
con pasos més cortos, arrastrando los pies, con marcha festinante, y puede pre-
sentarse el fendmeno de congelamiento (freezing) durante la marcha.

La postura (alteraciones posturales) es una de las manifestaciones tardias de
la enfermedad; es frecuente encontrar a las personas con EP con xifosis dorsal
y escoliosis, con camptocornia (sindrome de columna doblada) y dificultad para

rodar sobre la cama, aumentando las caidas por alteraciones del balance, lo que
alnacodel tiemno hace a 1a nercona denendiente oblicando al 1ico de anrxiliarde
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la marcha y confinando al paciente a silla de ruedas o cama.
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Cuadro 28-1. Diagnéstico de enfermedad de Parkinson

Sintomas esenciales Criterios de exclusion para el Dx Criterios que apoyan el diag-
para el diagnoéstico del  dela EP, antecedentes de ACV  néstico de EP (se requieren
sindrome parkinso- repetido, progresion escalonada tres o mas para el diagnosti-

niano de signos parkinsonianos co definitivo de EP)
Bradicinesia (lentitud en  Antecedentes de TCE repetido, de  Comienzo unilateral
el inicio del movimien- encefalitis, crisis oculdgiras; uso ¢ Temblor de reposo
to voluntario, progre- de neuroléptico al inicio de los e Cuadro progresivo
siva reduccion en ve- sintomas; mas de un pariente » Asimetria persistente que
locidad y amplitud de afectado; remisién sostenida compromete mas el lado
acciones repetitivas) Sintomas unilaterales luego de donde comenzé
Por lo menos uno de los tres afnos de evolucion: Excelente respuesta (de 70 a
siguientes: » Pardlisis supranuclear de la 100%) a la levodopa
* Rigidez mirada e Corea severa inducida por
e Temblor en reposo de e Signos cerebelosos levodopa
4a6Hz e Compromiso autonémico tem- * Respuesta ala levodopa de
¢ Inestabilidad postural pranoy severo cinco anos o mas
no causada por com- ¢ Demencia precoz con trastornos e Curso clinico de 10 afios o
promiso visual, ves- amnésicos del lenguaje y praxia mas
tibular, cerebeloso o e Signo de Babinski
propioceptivo e Presencia de un tumor cerebral
o hidrocefalia comunicante en
TAC

Falta de respuesta a dosis ade-
cuadas de levodopa (si se ex-
cluye malabsorcion)

» Exposicién a MPTP

Algunos subtipos clinicos son el temblor dominante, la rigidez acinética, la
inestabilidad postural y la dificultad para la marcha. También existen sintomas

B POUG S S RH hPR LSRRGS Ao IS RSO G O I A4 DS

ciadiurna, fatiga, disfunciénautonémica(constipaciény sintomas urinarios), al-
teraciones olfativas e incluso dolor.

DIAGNOSTICO

Se presenta en el cuadro 28--1.

CLASIFICACION



Se presenta en el cuadro 28--2.
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Cuadro 28--2. Clasificacion de la enfermedad de Parkinson

Clasificacion funcional en enfermedad de Parkinson de Hoen y Yarh

0 No hay signos de enfermedad

1.0 Enfermedad exclusivamente unilateral

1.5 Afeccién unilateral axial

2.0 Afeccidn bilateral sin alteracion del equilibrio

2.5 Afeccion bilateral leve con recuperacion en la prueba de retropulsion

3.0 Afeccion bilateral de leve a moderada, cierta inestabilidad postural pero independiente
4.0 Incapacidad grave; aln capaz de caminar o de permanecer de pie sin ayuda

5.0 Permanece en silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda

TRATAMIENTO

Se presenta en el cuadro 28--4.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Se han desarrollado farmacos que se encuentran en estudios de fase 3, como el
D--512, que demostrd ser superior en disminucion de sintomas, ademds de tener
menos efectos adversos.!”

Cuadro 28--3. Actividades de la vida diaria de Schwab y England

100% Completamente independiente. Capaz de realizar cualquier tarea con/sin lentitud o difi-
cultad

90% Completamente independiente. Capaz de realizar cualquier tarea con/sin lentitud o dificul-
tad. Puede tardar el doble de lo normal

80% Independiente en la mayoria de tareas. Tarda el doble. Consciente de la dificultad y enlen-
tecimiento

70% No completamente independiente. En algunas tareas tarda tres o cuatro veces mas de lo
normal, pudiéndole tomar gran parte del dia

60% Alguna dependencia. Puede hacer la mayoria de las tareas, pero muy lentamente y con
mucho esfuerzo

50% Mas dependiente. Necesita ayuda en la mitad de las tareas cotidianas. Dificultad para todo

40% Muy dependiente. Sélo puede realizar algunas tareas sin ayuda

30% Con mucho esfuerzo puede realizar alguna tarea. Necesita mucha ayuda

20% Ninguna tarea solo. Severa invalidez

10% Totalmente dependiente
N°% Firincionec veaeatativae ecomnon la dealiicidn fiincidn 1irinaria e inteetinal no fiincionan Poa-
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Cuadro 28--4. Tratamiento
Estandar deoro Agonistas Inhibidores Inhibidores MAOB  Antagonistas
dopaminérgicos COMT no competitiva
de la N-metil--
D-- aspartato
Levodopa/carbi- Pramipexol: Entacapona: Selegilina: Amantadina:
dopa:
Mejoria de sinto- Enfermedad avanzadao Combinaciénde  Uso en combinacién Trastornos moto-
mas motores aquella con fluctuacio- levodopa, permite  de levodopa, Evita res y rigidez
nes motoras y discine- disminuirdosisde manifestaciones
sias. Uso sélo en pacien- levodopa motoras por levo-
tes jovenes y en combi- dopa, en fenémeno
nacién con levodopa de ON/OFF
Efectos negati- Dosis: 0.125 mg/dia Dosis: 200 mg/ Dosis 5a 10 mg/ Dosis 100 mg/
vos motores a dia dia en dosis dividida dia
K#958'%Rdad  Max.:45mg/diadivi-  Méax.: 2 g/diaen Méx. 400 mg/dia
de vida dida en 3 dosis dosis dividida dividida
Precaucién en
enfermedad renal
Levodopa/ben-  Ropinirol: Tolcapone: Rasagilina:
serazida:
Tratamiento alter- Tratamiento solo o en Combinaciéncon  En enfermedad idio-
nativo para combinacién con levo- levodopa, con patica, como terapia
pacientes con dopa trastornos moto-  adyuvante, para dis-
intolerancia o Usualmente usado para  res minuir dosis de le-
reacciones fenémenos de ON/OFF Dosis 300 a 600 vodopa, evita sinto-

adversas a carbi-
dopa

Dosis: 0.25 mg/dia
Max.: 9 mg/dia
Bromocriptina:
Parkinson de reciente
inicio y leve intolerancia

a levodopa

Dosis 1.25 a 2.5 mg/dia
en dosis dividida

Rotigotina:

SRS Baseinaskn
dios avanzados de la
enfermedad para even-
tos quirdrgicos o intole-
rancia a via oral

Dosis parches transdér-
micos 2 a 8 mg/dia
Apomorfina:
Aplicacién intravenosa
en pacientes dependien-
tes con enfermedad
avanzada o criterios
similares a rotigotina

mg/dia en 3 dosis

mas motores por le-
vodopa

Monoterapia o
terapia combinada

Mharmhidn ca ha AThcorrradA 11790 vmotmria Aa 1Aac cfrntAarmac v ntfAarac a

Aoavrida Aa 1Aaa
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trastornos del suefio y dolor en pacientes que usaron mariguana de uso médico;
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sin embargo, se requiere mayores estudios que discriminen entre expectativas y
el beneficio real de los pacientes con EP.18.19

Enestudios experimentales de discinesia severala administracion de dopami-
na a nivel del ventriculo cerebral mejoro el estadio clinico.
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Alteraciones del sueno
en el adulto mayor

Lorenza Martinez Gallardo Prieto

INTRODUCCION

A pesar de los cambios que existen en la arquitectura del suefio con la edad, las
alteraciones del suefio no son normales en la vejez. Aproximadamente 50% de
losadultos mayores reportan dificultad para dormir. Es importante distinguir en-
tre un problema real y un cambio fisiolégico en el patron del suefio propio del
envejecimiento.

ETIOLOGIA

Cambios fisiolégicos que se dan en el adulto mayor:

* Adelanto del ciclo circadiano: se duermen y despiertan més temprano.

* SepasangranpartedeltiempoenlosestadiosN1yN2delsuefioydisminu-
ye el tiempo en N3 y en el suefio de movimientos oculares rapidos (MOR),
en el que hay un suefio mas profundo y restaurador.

* Mais despertares durante la noche.

e Duermen menos horas que el adulto joven (de 5 a 7 horas).

Losproblemas para dormirse hanrelacionado conmultiplesenfermedades, sien-
dodesumaimportancialapresenciadedepresion,ansiedadyenfermedadesneu-
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rodegenerativas. Es fundamental una valoracion geriatrica integral (VGI) para
eldiagnoéstico, laidentificacion y el manejo de todo factor que pudiera estar con-
tribuyendo a un mal suefio como parte del abordaje inicial de los trastornos del
suefio.

A continuacion presentaremos las principales alteraciones del suefio en el
adulto mayor.

INSOMNIO

Definicién

Se define como una queja subjetiva de dificultad para:
e Iniciar el suefo.
e Mantenerse dormido.

* Presentar despertares tempranos.
Incapacidad para retomar el suefio si éste fue interrumpido.

Estos problemasdeben presentarse porun minimo de tres dias semanales durante
tres meses, acompanandose de sintomas durante el dia como somnolencia, difi-
cultad para concentrarse, fatiga e irritabilidad. Los sintomas no deben explicarse
por el uso de alguna sustancia o por alguna otra condicién médica.

Se subdividen segiin el sintoma predominante, p. €j., dificultad para iniciar el
suefio vs. dificultadparamantenerlo,yseclasificanenprimarioosecundario,de-
pendiendo de si existe una causa médica o mental como factor etiologico.

Fisiopatologia

Eslapatologia del suefio mas comun en el adulto mayor. Su prevalencia esde 10
a 20% aproximadamente, con 50% de los casos evolucionando hacia la cronici-
dad.Enelancianoescominqueaparezcajuntoconotraspatologias.Esfrecuente
en pacientes con multiples enfermedades (60% mas comtin). Es mas prevalente
€n mujeres mayores que en sus pares masculinos.

En pacientes mayores el insomnio repercute en su calidad de vida, aumenta el
riesgo de caidas, causa dificultades fisicas y psicolégicas (p. €j., depresion) e im-
plica mayores costos econdmicos y sociales, asi como aumento en el riesgo de
institucionalizacion y de mortalidad por cualquier causa.

¥ . _4* 1. 72 1. 4LA_Lt " 1T 72T L Y o Y T 2 I I
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Diagnéstico

El interrogatorio sobre la calidad del suefio debe hacerse rutinariamente como
parte dela VGI. Antelasospechadeinsomnio se debe indagar acercade posibles
factores predisponentes, precipitantes y perpetuantes. Los primeros incluyen to-
das las comorbilidades que pudieran afectar al suefio, antecedentes heredofami-
liares de insomnio y estatus socioecondmico bajo. Los factores precipitantes se
refierenatodosloseventosquedemaneraagudainterrumpanelsuefio,comouna
hospitalizacidn o un cambio de residencia. Los factores perpetuantes son los as-
pectosdel comportamiento del adulto mayor que pudieran favorecer un mal sueio,
e incluyen todaslas influencias contextuales, emocionales y de comportamiento.

Elementos clave para el diagndstico de insomnio incluyen las caracteristicas
del sueno del paciente, su comportamiento durante el dia y su lista de medica-
mentos. El diario de suefo puede arrojar informacion ttil referente a la hora, la
calidad y lacantidad de suefio. Eluso de este diario se recomienda en el diagnds-
tico de insomnio en la poblacion geriatrica.

Tratamiento

El insomnio debe tratarse con estrategias tanto psicolégicas como farmacologi-
cas. Habitualmente se recomiendan las primeras como manejo inicial.

Tratamiento psicoldgico

Las intervenciones psicoldgicas incluyen educacion, terapia cognitiva, higiene
del suefio, estrategias de relajacion, control de estimulos, restriccion del suefio
y tratamiento cognitivo-conductual del insomnio (CCTi), entre otras.

La educa%;ién enhigiene deldsueﬁg consiste gnrecome daciiones ue promue-
vam comportamieéntosque ayuden a dormir y eliminen todos 10s Comportamicn-

tos que interfieran con el suefio. Algunas técnicas especificas son:

Evitar estimulantes como cafeina y nicotina.

Limitar el consumo de alcohol.

Mantener un horario constante para acostarse a dormir.

Evitar siestas.

Hacer ejercicio regularmente, al menos seis horas antes de dormir.
Mantener el cuarto oscuro y en silencio.

LaCCTitiene le base empiricaméasfuerte de todas lasopciones terapéuticas para
insomnio. Es un tratamiento combinado que usualmente consiste en:
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Técnicas de control de estimulos.
Técnicas de restriccion del suefo.
Técnicas de terapia cognitiva.

Puede incluir entrenamiento en relajacion.

Habitualmente se dalaterapia de manera presencial, uno a uno,de 30 a 60 minu-
tos, una o dos veces semanales por cuatro a seis semanas. CCTi es la terapia de
eleccion para el insomnio. El problema para suimplementacion esla falta de en-
trenamiento del personal médico y paramédico en esta area.

Tratamiento farmacolégico

Pos medicamentos par insmalan'? eﬁ la Vb&ez deberiflnbusa Se en una minoria d[e
0s casos; sinembargo, lossedantes hipnoticos son el abordaje mas comunmente

utilizado en pacientes mayores con insomnio.

Losadultos mayorestienen el doble de posibilidad de recibir unaprescripcion
por sedantes para el manejo del insomnio que sus pares jévenes. Esto es preocu-
pante, dados el aumento en efectos secundarios, interacciones medicamentosas,
tolerancia y dependencia, y la falta de evidencia de su beneficio en pacientes ge-
riatricos.Loshipnéticossehanasociadocondemencia,fracturas,lesionesgraves
y posiblemente cancer. Lasetiquetas de la Federal Drug Administration deEUA
(FDA) advierten sobre la posibilidad de cambios cognitivos y en la conducta, in-
cluyendo incapacidad para manejar y otros efectos adversos graves o queincluso
ponen en peligro la vida. Se recomienda la farmacoterapia por periodos cortos
en pacientes con insomnio agudo. En pacientes con insomnio cronico se reco-
mienda el uso de sedantes hipn6ticos con extrema cautela.

En el cuadro 29-1 se muestran los medicamentos aprobados por la FDA para

ﬁmgjg&m%ﬁgﬁsﬁcalca en cudles de ellos existe mayor evidencia de

Enel cuadro 29-2 se enlistan medicamentos que, a pesar de no existir eviden-
ciaparasuusoydelaaltaincidenciadeefectosadversos,seutilizanenelmanejo
delinsomnio. Elusode estos fairmacos se podriajustificar cuandoel paciente tie-
ne algun otro sintoma o patologia que pudierabeneficiarse con suuso. El cuadro
incluye los farmacos aprobados por la FDA.

¢ Qué hay de nuevo?

A mediados de 2016 Annals of Internal Medicine public6 una guia de practica
clinica basada en el andlisis de 35 estudios clinicos controlados aleatorizados y

'«
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11 eStudios observacionales, encontrando nueva eviaencia €n cuanto a la utilidad,
o faltadeella, delosdistintos firmacos habitualmente utilizados para tratarel in-
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Cuadro 29--1. Evidencia del uso de los farmacos aprobados
para el tratamiento de insomnio por la FDA
Sustancia Indicacion Evidencia
Benzodiazepinas

Triazolam Uso a corto plazo para iniciar el suefo Insuficiente
Temazepam Usoa corto plazo para iniciar y mantener el suefio Escasa, insuficiente
Estazolam Uso a corto plazo para iniciar el suenoy evitardesper- Insuficiente

tares
Quazepam Uso a corto plazo para iniciar el suefoy evitar desper- Insuficiente

tares
Flurazepam  Uso a corto plazo parainiciar el suefoy evitar desper- Insuficiente

tares

Farmacos indicados para insomnio
Zolpidem* Uso a corto plazo para iniciar el suefio Suficiente
Zolpidem CR* Uso a corto plazo para iniciar y mantener el suefio
Zaleplon Uso a corto plazo para iniciar el suefio Escasa
Eszopiclona* Mejora el inicio y el mantenimiento del suefio Suficiente
Otros medicamentos utilizados como hipnéticos
Agonista del receptor de orexina
Suvorexant*  Uso a corto plazo para iniciar el sueho Suficiente
Agonistas de melatonina
Ramelteon Uso a corto plazo para iniciar el sueno Insuficiente
Antidepresivos sedantes aprobados

Doxepina Mantenimiento del suefo Escasa, contradictoria

* Medicamentos con mejoria global de los distintos parametros del suefio evaluados por polisom-

nografia.

somnio.Lgsautoresconcluyeronqueparaelmanejodelinsomnioy,encompara-
c10n con placebo, umcamegte ﬁaﬁ%e%e 1C10 con ]e? uso cfe tres n}]églcame%tos:

zolpidem, eszopiclona y suvorexant. Los autores recalcaron la necesidad de més
investigacion debido a la heterogeneidad de los estudios analizados, al pequeno
nimero de pacientes en algunos casos, al uso de dosis distintas y/o insuficientes
y a la falta de seguimiento a més de un afio y, consecuentemente, al desconoci-
miento de efectos adversos y de su eficiencia a largo plazo.

APNEA DEL SUENO

Introduccion



~ Los pacientes presentan €pisodios repetidos de reduccion o ausencia del pasode
aire durante el suefo: hipopnea y apnea, respectivamente.
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Cuadro 29--2. Farmacos utilizados para manejo del insomnio,
cony sin aprobacion para su uso por la FDA

Sustancia Duracion Vida Marcas en México Ojo en ancianos
media

Benzodiazepinas aprobadas para el manejo del insomnio por la FDA

Triazolam Corta 2a6h Halcion® Sedacioén y confusién
Temazepam Media 8a22h
Estazolam Media 10a24 h Tasedan®
Quazepam Larga 48a120 Se acumulan con dosis
h repetidas
Flurazepam Larga 48 a 120 Se acumulan con dosis
h repetidas

Benzodiazepinas utilizadas para insomnio no aprobadas para insomnio por la FDA

Alprazolam Media 6a20h Neupax®, Tafil®, Abstinencia
Alzam®
Bromazepam Media 20 h Lexotan®, Otredam® Manejo de ansiedad y
angustia
Lorazepam Media 10a20h Ativan®, Lozam®

Clonazepam Media-larga 20a40h Kriadex®, Rivotril®  Uso en SPI

Farmacos Z indicados para insomnio aprobadas por la FDA

Zolpidem Corta 25h Nocte®, Stilnox® De eleccion en ancianos. 1
a 10%: sedacion, cefa-
lea, mareo y agitacion

Zolpidem CR  Corta 2.8h Stilnox® CR
Zaleplon Ultracorta 1h
Eszopiclona Corta 6h

Otros medicamentos utilizados como hipnéticos

Agonistas de melatonina no aprobados para insomnio por la FDA

Melatonina Ultracorta 0.6a1h Benedorm®, Crono- Jet-lag
taps®

Agonistas de melatonina aprobados para insomnio por la FDA
Ramelteon Corta 1a26h

Antidepresivos sedantes aprobados para insomnio por la FDA

Doxepina Media 10a30h Sinequan® Anticolinérgico

Antidepresivos usados para insomnio no aprobados por la FDA para este uso

Amitriptilina Corta-larga 5a45h Anapsique®, Trypta- Anticolinérgico
nol®
Trazodona Media 7ai15h Sideri® Arritmias/hipotension

Mirtazapina Media-larga 20a40h Comenter®, Reme- Aumento del apetito, anti-
ron® Zanavy® colinéraicn
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Cuadro 29--2. Farmacos utilizados para manejo del insomnio,
con y sin aprobacion para su uso por la FDA (continuacion)

Sustancia Duracion Vida Marcas en México Ojo enancianos
media

Antipsicéticos utilizados para insomnio no aprobados por la FDA para este uso

Olanzapina Media-larga 20a54h Zyprexa®, Olaprexa® Aumento de peso, riesgo
de EVC, dislipidemia

Quetiapina Media 6 h Seroquel®, Tim-asf®

Antihistaminicos utilizados para insomnio aprobados por la FDA

Difenhidramina Media 4a8h Benadryl®, Nytol® Anticolinérgico

Antihistaminicos utilizados para insomnio no aprobados por la FDA

Doxilamina Media 10h Tabcin® noche Anticolinérgico

Anticonvulsivos usados como hipnéticos no aprobados por la FDA como hipnéticos

Gabapentina Media 5a9h Gabantin®, Neuron- Mareo, somnolencia cefa-
tin® lea, confusion
Pregabalina Media 6.3 h Lyrica®, Galbax®

FDA: Federal Drug Administration de EUA; SPI: sindrome de piernas inquietas; HO: hipotensién
ortostatica; EVC: enfermedad vascular cerebral.

Clasificacion

Puede ser obstructiva (AOS) o central (ACS). Enla AOS lavia aérea superior se
obstruye secundario a factores anatdmicos como la obesidad o ladisminuciénde
la relajacion de los misculos de la via aérea (por ejemplo con el uso de alcohol

hisedaatti$dcEml EA QNCSslueedacerpirdtbmsipersisteshiranteitospsacaddada
aproblemasneurologicosofallacardiaca.Medicamentosqueactienanivelcen-
tral también pueden ocasionar ACS.

Cuadro clinico

LossintomasdelaASsonsomnolenciadiurna,irritabilidad,fatigaycefalea.Los
pacientes fragiles pueden referir sintomas sutiles o reportarse asintométicos. A
laexploracionfisicasepuedenencontrarunadisminuciéndeldidmetrodelaoro-

faringe, obesidad o hipertension. La obesidad es menos comin en los ancianos
con AOS.



Es importante entrevistar a las parejas de cama, pues podran darnos mejor in-
formacion sobre apnea, ronquidos e irritabilidad.
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El estandard de oro para el diagnostico de AS es la polisomnografia (PSG).
Existen monitores portétiles que pueden usarse en casa y cuyos resultados son
similares a los de la PSG.

La severidad de la AS depende del nimero de periodos de apnea e hipopnea,
y se mide con el indice de apnea/hipopnea (IAH), el cual cuantifica el niimero de
cada una por hora de sueno. Se considera:

e Jlevesiel[AH esde5 a 15.
e Moderada siel IAH esde 16 a 30.
e Severa si el IAH es mayor de 30.

Criterios diagnésticos

Loscriterios diagnésticos de 1a apnea del suefio (AS) son ICSD-3, los cuales re-
quieren la presencia de un AHI de 15/h o mayor con o sin sintomatologia clinica
o un AHI de al menos 5/h con la presencia de sintomatologia o la presencia de
comorbilidad metabdlica como hipertension, historia de un evento vascular cere-
bral (EVC) y diabetes mellitus.

Impacto de la apnea del sueno

Entre los efectos secundarios de la AS estan la hipertension, 1a enfermedad coro-
naria, la depresion, el deterioro cognoscitivo, el EVC y la muerte.

Tratamiento

Eltratamiento es con presion positiva de la via aérea (PAP). Estamantiene lavia
aérea abierta durante el sueno. La PAP continua, o CPAP, es la modalidad mas
usada,yaportaunacantidadfijadeaireduranteelciclorespiratorio.Existenotras
modalidades especificas, como la PAP bifésica o la autoajustable, que dan dife-
rentes presiones de aire y pueden ser mejor toleradas por algunos pacientes. La
adherencia a la prescripcion de PAP puede ser complicada en el adulto mayor.
Factores comola humidificacion del aire y el tipo de méascara, asi comolaterapia
cognitivo-conductual, pueden mejorar la adherencia. En quienes no toleran la
PAP se puede intentar usar aparatos orales, los cuales pretenden empujar laman-
dibula para adelante y asi reducir la obstruccion de la via aérea. Las cirugias que



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

se utilizan en pacientes jovenes con AS no han sido estudiadas en adultos mayo-
res.
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En general serecomienda evitarsedantes y alcohol, reducir el peso y controlar
la presion arterial sistémica.

¢ Qué hay de nuevo?

Se continda cuestionando la validez de los criterios ICSD-3 para el diagnodstico
de AS debido a que estudios realizados en una poblacién demés de2 012 indivi-
duos sugieren que los criterios son demasiado inclusivos.

Sorprendentemente, estudios recientes no lograron comprobar la prevencion
de eventos cardiovasculares con el uso de CPAP.

LasguiasrealizadasporlaUSPSTF,publicadasenJAMA trasunarevisionsis-
tematica de estudios clinicos controlados, concluyen que la evidencia es insufi-
ciente para recomendar deteccion de AOS en adultos asintomaticos.

SINDROME DE PIERNAS INQUIETAS

Introduccidén y cuadro clinico

Elsindromedepiernasinquietas(SPI)serefiereaunaafecciéndelsuenocaracte-
rizada porunasensaciondesagradable que ocurre comiinmente al atardecer, em-
peorandoduranteelsuefo,lacualprovocaundeseoirresistibledemoverlaspier-
nas. Puede ocurriren los brazos. Los pacientes con SPI tipicamente se quejan de
prurito y hormigueo en la pierna (entre el tobillo y larodilla). Esta sensacion des-
agradable ocurre cuando el paciente esta en reposo y disminuye temporalmente
con el movimiento. A diferencia de la artritis o la fibromialgia, hay ausencia de
dolor.

Etiologia y fisiopatologia

Laetiologiapuedeserprimaria(idiopatica)osecundaria.Lamayoriadeloscasos
son primarios, con causa desconocida, afectando principalmente a hombres de
edad media con un comportamiento progresivo.

Se conoce parcialmente e involucraa cinco diferentes genes: BTBD9, MEISI,
MAO2KS5,SKORIy TOX3, representando, junto con desregulaciéon dopaminér-
gicay del hierro cerebral, un papel importante.



La SPIsecundaria resulta de ciertas condiciones médicas, tres de ellas reversi-
bles: anemia por deficiencia de hierro, embarazo e insuficiencia renal terminal.
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Otras causasincluyen deficiencia de vitamina By, y 4cido félico, neuropatia peri-
férica, enfermedad de Parkinson, fibromialgia y artritis reumatoide.

Epidemiologia

Parece no haber un aumento del SPI con la edad; sin embargo, la mayoria de las
personas que sufren de este sintoma son mayores de 40 afios de edad, y se cree
que esta presente en 10% de los adultos mayores. Se presenta el doble de veces
en mujeres que en hombres. Es ampliamente subdiagnosticado, con un estudio
reportando diagndstico en menos de 10% de sus portadores. Segiin un estudio,
el SPI sereporta hasta en 24% de los pacientes con demencia que viven enlaco-

munidad, el doble que el reportado en adultos sin problemas cognitivos.
Diagnéstico

El diagnostico se basa en la historia clinica. El diagnostico se puede hacer si se
cumpleconloscincosiguientescriterios(criteriosdiagndsticosdel International
RLS Study Group):

1. Necesidad de mover las piernas causada o acompafiada de una sensacion
desagradable en las piernas.

2. Lossintomas se presentan o empeoran exclusivamente durante inactividad

o el descanso.

. Hay mejoria de los sintomas con el movimiento.

. Los sintomas empeoranu ocurren exclusivamente en latarde o enlanoche.

5. La ocurrencia de los cuatro criterios anteriores no debe explicarse por otra
condicion médica o psicoldgica.

W

Se recomienda realizar los siguientes estudios para descartar SPI secundaria:

Cinética de hierro.

Biometria hemética completa.

Vitamina By, sérica y acido f6lico sérico.
Glucosa sérica y hemoglobina glucosilada.
e Urea, creatinina y electrolitos.

Pruebas de funcion tiroidea.

Tratamiento

Silos sintomasde SPI son leves e infrecuentes se recomienda cambio de habitos,
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tales como ejercicio regular e higiene del suefio. Se puede dar masaje a la pierna
o sumergirla en agua.
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El tratamiento farmacol6gico Ginicamente se debe dar cuando los sintomas no
permiten queel paciente duermadurante lanoche, que afecten su estadode alerta
durante el diay afecten sucalidad devida(de 10a 15% delos pacientes). Engene-
ral la dosis debe ser la menor posible, y se debe administrar en una sola toma a
media tarde. Los agentes dopaminérgicos sonlos medicamentos de eleccion: ro-
pinirol, pramipexol, rotigotina y levodopa/carbidopa o levodopa/benserazida.
En casos refractarios se recomienda dar pregabalina, gabapentina, clonazepam,
oxicodona-naloxona de liberacion prolongada, tramadol o metadona.

Elefectoadversomiscominesunincrementodelasintomatologiatrasiniciar
el tratamiento farmacolégico. Este es dependiente de dosis, empeorando a mayor
dosis y mejorando al disminuirel fArmaco. Lalevodopa ocasiona este fendmeno
mds cominmente, mientras que la rotigotina es la que menos lo hace.

ENFERMEDAD DE MOVIMIENTOS
PERIODICOS DE LAS EXTREMIDADES

Introduccién y cuadro clinico

Los pacientes con esta patologia presentan movimientos frecuentes (al menos
cincoporhora)delasextremidadesdurantelanoche.Estosmovimientoscomin-
mente se asocian con aumento en la actividad cerebral. Muchos pacientes no es-
tanconscientesdedichosmovimientos,siendosuparejadecamaquienlosrepor-
ta. Los pacientes, sin embargo, se quejan de multiples despertares nocturnos y
somnolencia durante el dia.

ded esptevadehtya dn la pofehroritad elédtrica sien ts peik @dieasnderd pueidntosiga-
metidos a dialisis. Coexiste frecuentemente con el SPI.

Diagnéstico
Su diagnéstico se hace con PSG, conelectroencefalograma (EEG) y electromio-

grafia (EMG).

Tratamiento
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Su manejo usualmente es a base de agentes dopaminérgicos o de hipnéticos se-
dantes.
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TRASTORNO DE CONDUCTA DEL SUENO
DE MOVIMIENTOS OCULARES RAPIDOS

Introduccion

Condicion en la que el paciente actia sus suefios debido a una pérdida de atonia
fisiologica durante el suefio. Es poco comiin. Se relaciona conlesiones significa-
tivas durante el suefo.

Epidemiologia

Prevalencia de 0.38 a 2.1% de la poblacion. Es més prevalente en pacientes con
enfermedad de Parkinson (55%) u otras sinucleinopatias, como la atrofia multi-
sistémica (88%).

Factores de riesgo

Hasta 20% de los pacientes con este trastorno tienen una historia de trauma cra-
neoencefilico con pérdida de la conciencia causada por el trastorno de conducta
del sueno (TSR).

Cuadro clinico

El paciente tiene movimientos de las extremidades con un propdsito y vocaliza:
grita, dice groserias, llora o canta.

Losepisodiosde TSR, al relacionarse con el suefio MOR, caracteristicamente
no se presentan durante la primera hora después de conciliar el suefo; general-
mente inician después de medianoche. El comportamiento durante el episodio es
altamente variable, aun en el mismo paciente.

Los pacientes normalmente son faciles de despertar y de reorientar.

Criterios diagnésticos

Existen criterios diagndsticos para TSR propuestos por la Clasificacion Interna-
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cional de Alteraciones del Sueo (ICSD_—Z)_en los qﬁe se toman en cuenta los si-
guientes puntos:
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* Presencia de suefio MOR sin atonia o tono excesivo en la EMG.

* Lesiones durante el suefio.

¢ PSG anormal durante el suefio MOR.

* Ausencia de actividad epileptoide durante el suefio MOR.

* Ausencia de enfermedades o medicamentos que puedan explicar la altera-
cion del suefo.

Parece existir una relacion entre la presencia de TSR y el eventual desarrollo de
la enfermedad de Parkinson u otras patologias neurodegenerativas, como la de-
mencia por cuerpos de Lewy.

Diagnéstico

Eldiagnéstico se hace mediante polisomnografiacon EEGy EMG para corrobo-
rarel aumento del tono muscular durante el sueno MOR, caracteristico del TSR.

Tratamiento

Elmanejo consiste en educary asegurar que el paciente no selesione. Los farma-
cos con mayor evidencia son clonazepam y melatonina.

OTRAS ALTERACIONES DEL SUENO

Aunque es mas raro, el adulto mayor también puede presentar narcolepsia o hi-
persomnia primaria.

Definicion

La narcolepsia se caracteriza por una hipersomnia significativa, asi como por
fragmentacion delsuefio nocturno. Puede o noasociarse con cataplexia. General-
menteeldiagndsticoesenlajuventud,aunquepuededarsedemaneratardiaiden-
tificindose por primera vez en la vejez.

Si el paciente muestra inicio rapido del suefio sin entrar en suefio MOR en la
pruebamaultiple delatenciadel sueiio (PMLS), v no hay otra alteracion del sueno
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o etiologiamedicamentosa, el diagndstico apropiado serd de hipersomnia prima-
ria.
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Diagnéstico

El diagndstico requiere de la PMLS, la cual demostrara una entrada rapida a la
etapa de suefio MOR en el casode narcolepsia, sin entrara MOR en la hipersom-
nia primaria.

Tratamiento

El tratamiento de cualquiera de las dos condiciones se basa en el uso de estimu-
lantes con moduladores dopaminérgicos, como modafinil o las metanfetaminas.

¢ Qué hay de nuevo?

En2016selediolicenciaal farmaco pitolisant, un antagonista selectivode hista-
mina 3, para el manejo de la narcolepsia.
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Arteritis de células gigantes
y polimialgia reumatica

Javier Loaiza Félix

INTRODUCCION

La arteritis de células gigantes (ACG) es una vasculitis de vasos de mediano y
gran tamafo que predominantemente afecta la porcion toracica de la aorta y sus
ramas (car6tida, oftdlmicas, vertebrales y subclavia). Esta vasculitis afecta pre-
dominantemente a pacientes mayores de 50 afos de edad, mostrando una mayor
incidencia en mayores de 70 ahos de edad. Las mujeres son mayormente afecta-
das, aproximadamente en unarelacion 3:1enrelacion conlosvarones. La mayo-
riadelospacientes afectadossonde ascendencia estadounidense o de Europadel
norte, siendo la regién escandinava (Noruega, Suecia y Dinamarca) la que pre-
senta una mayor tasa de incidencia (17 por cada 100 000 habitantes).
Lapolimialgiareumdtica(PMR)esunaentidadinflamatoriacaracterizadapor

dolor'y rigidezpredominantemente matutinos de diversos grupos musculares, en
especial en el cuello, los hombros, los brazos y 1a cintura pélvica. Aunque el ori-
gen del dolor y lainflamacién se desconoce hasta el momento, diversos estudios
han mostrado inflamacion de bursasy estructuras pernarticulares. Ambas entida-
des comparten diversos factores de riesgo y mecanismos fisiopatolégicos, porlo
que no es raro que estén superpuestas en hasta 50% de los pacientes.

ETIOLOGIA

Hastaelmomentosedesconoceelorigendeambasenfermedades.Sehapropues-
tolaposibilidad de unaetiologiainfecciosa conbase en patrones ciclicosy varia-
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ciones estacionales. Esta teoria se sustenta en la presencia de células dendriticas
con fenotipo D83+, las cuales se activan por via del receptor TLR.

GENETICA

Debidoalaprevalenciageograficaquemuestranambasenfermedades,sehapro-
puesto que comparten un trasfondo genético. Se sabe que la presencia del alelo

HLA--DRB1*04 incrementa la posibilidad de presentar tanto ACG como PMR;
deigual forma, polimorfismos de nucledtido inico en laregiones codificantes de

didiey &g 1bs-beneadOSD g VRGPLibilid R dia-peep €Dl Blas Hainideig Hicadartar
unamayor proporcidon en pacientes que padecen esas enfermedades, comparados
con controles sanos.

PATOGENESIS

La respuesta inflamatoria en ACG probablemente se origina como resultado de
laactivacion de células dendriticas porviade receptores TLR, lo cual tiene como
resultado un reclutamiento de linfocitos T CD4+ y macr6fagos en la pared del
vaso. Un fendmeno interesante es la presencia de diversos tipos de receptores
TLRenlasarterias afectadas. Diversos estudioshan mostrado unainfiltracionde
linfocitos CD4+, Thl y Th17, lo cual conllevaa un aumento enla produccion de
IL--17 y de niveles de interferon--v, el cual se correlaciona con la aparicion de
eventos isquémicos. De igual forma, se ha encontrado una correlacion entre los
niveles de IL-21 y el grado de actividad de la enfermedad en estos pacientes. Lo
anterior sugiere que la IL-21 estd implicada en la respuesta inmunitaria de esta
enfermedad.

Por otro lado, tanto la presencia de MMP-2 como lade MMP-9 se hademos-
trado en las arterias temporales de pacientes con ACG.

CUADRO CLINICO

Fl diaendstico de ACG v PMR debe con<iderar<e con bas<e en el cuadro clinico
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del paciente, la historia clinica, estudios de laboratorio y de imagen y estudios
histopatologicos. El inico método que confirma el diagnéstico de ACGes labiop-
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Cuadro 30--1. Manifestaciones extracraneales
en pacientes con arteritis de células gigantes

Aorta:
Toracica De 45 a 65%
Ascendente De 12 a 45%
Arco adrtico 58%
Descendente -—-
Abdominal 54%
Cerebral:
Caroétida De 17 a 62%
Vertebrobasilar De 8a17%
Extremidades:
Subclavia De 26 a 100%
Axilar De 18 a 44%
lliaca De 15 a 62%
Femoral De 12 a 53%
Otras:
Renal De 8a25%
Coronaria -—-
Mesentérica De 18 2 23%

sia de la arteria temporal, la cual muestra vasculitis con infiltrado de células
mononuclearesyconcélulasgigantes.Hayqueconsiderarquelaafeccionenesta
vasculitis de grandes vasos puede ser por segmentos, por 1o que hasta 30% de los
casos diagnosticados pueden mostrar una biopsia normal. Para una mejor sensi-
bilidad y especificidad se recomienda un tamafio de biopsia de hasta 20 mm. El
cuadro clinico de pacientes con ACGnormalmente obedece al involucro de arte-
rias temporales; puede presentar cefalea hasta en 85%, dolor a la palpacién en
40% de los casos, arterias temporales dolorosas en 60%, claudicacién mandibu-
lar en 40%, amaurosis fugax en 15%, alteraciones vestibulares en 15% y hasta
20% de los pacientes pueden tener manifestaciones extracraneales.

Debidoa que el cuadro clinico de pacientes con PMR noestan florido,sudiag-
nostico en ocasiones puede ser dificil de establecer.

DIAGNOSTICO

Criterios de clasificacion
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LaACGseclasificadeacuerdo alos criterios ACR de 1990. Cabe mencionar que
estos criterios fueron disefiados para discriminar la ACG de otros tipos de vascu-
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litis, mas no para distinguirla de otras enfermedades, por 1o cual no deben ser uti-
lizados para su diagnostico. Si bien se han propuestos algoritmos que incluyen
hallazgos de biopsia y ultrasonido para el diagnodstico de esta vasculitis, atin se
encuentran en fase de validacion.

EldiagnosticodePMRserealizaconbaseenunacombinaciondecaracteristi-
cas, que son caracteristicas clinicas, elevacion de marcadores de inflamacion,
respuestarapidaa glucocorticoides y laexclusionde cualquier condicién que pu-
diera semejar esta enfermedad. Existen diversos criterios de clasificacion, aun-
que ninguno estd validado. Los criterios més recientes de ACR y EULAR tinica-
mente tienen una sensibilidad de 68% y especificidad de 78%.

paitedae desinsticarioy R AER 1990

Edad mayor de 50 afos al inicio de la enfermedad.
Cefalea de nueva aparicion.

Anormalidad de la arteria temporal.

VSG elevada.

Anormalidades en la biopsia de la arteria temporal.

Criterios de clasificacion de ACR/EULAR
para polimialgia reumatica

* Rigidez matutina superior a los 45 minutos (2 puntos).

e Dolor o limitacion de arcos de movimiento de la articulacion coxofemoral
(1 punto).

* Ausencia de factor reumatoide o anti-CCP (2 puntos).

* Ausencia de dolor o inflamacion de articulaciones periféricas (1 punto).

* Hallazgos por ultrasonido: bursitis subdeltoidea, tenosinovitis del biceps,
sinovitisdelaarticulacionglenohumeral,presenciadesinovitisdelaarticu-
lacion coxofemoral o bursitis trocantérica (1 punto).

Estudios de laboratorio

Lospacientescon ACGpresentanelevacionde losreactantes de fase aguda hasta
en 95%. Una elevacion de VSG mayor de 100 mm/h debe de hacer sospechar,
aunque se presenta inicamente en 60% de los pacientes. 65% presentaran ane-

mia, 60% trombocitosis, y puede observarse elevacion de la fosfatasa alcalina
hacta en AN% de 1aoe cacnc
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Se ha reportado la presencia de anticuerpos anticardiolipina hasta en 60% de
los casos y antiferritina hasta en 92% de ellos.
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TRATAMIENTO

El manejo con glucocorticoides (GCC) sigue siendo la piedra angular del trata-
miento en pacientes con ACG. La dosis recomendada de glucocorticoides es de
0.3 hasta 1 mg/kg/dia de prednisona o su equivalente. Algunos estudios reco-
miendan una dosis inicial de 0.5 a 0.7 mg/kg/dia, con resultados favorables.
LadosisinicialdeGCCpuedemantenersehastacuatrosemanas,ypuederedu-
cirsehasta0.2mg/kg/diaenunperiodode10semanas,siempreycuandolasinto-
matologia y los marcadores de inflamacion lo permitan. Hasta el momento el
retirototal de GCC no esrecomendado en esta patologia, debido a que hasta 77%
delos pacientes presentan reactivacion de laenfermedad al afio del retiro del far-

macQafecciondelasarteriasoftalmicasesunadelasmanifestacionesmasgraves
delaenfermedad,debidoaquehastal9%deloscasospresentarandanoisquémi-
coirreversible, el cual puede ser bilateral hasta en 33% de los casos. En estos ca-
sosse debe optar porla administracion de prednisona 60 mg o metilprednisolona
500 mg IV cada 24 horas.

Debidoalos efectos adversosdelaterapia con GCC, el uso de terapia inmuno-
supresora es recomendado en pacientes con ACG y PMR. Puede optarse por el
uso de metotrexato a dosis de 7.5 hasta 15 mg semanales, o azatioprina; ambos
hanmostradosuutilidadcomoagentesahorradoresde GCCenestudiosdesegui-
miento a un afio. Elusode otros farmacos, como hidroxicloroquina, ciclosporina
o dapsona, no ha mostrado eficacia.

Elusode agentes biologicos como anti-TNF ha mostrado resultados desfavo-
rables.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Aunque hasta el momento el uso de glucocorticoides sigue siendo la piedra angu-
lardel tratamiento, estudios recientes de una cohorte britanica han mostrado una
asociacion entre la administracion de dichos farmacos y un aumento en el riesgo
de osteoporosis, glaucoma y diabetes mellitus tipo 2.

Recientemente el uso de tocilizumab ha mostrado ser una alternativa util en
pacientesrefractariosa tratamiento. De igual manera, la terapia conustekinumab
en esta poblacion ha mostrado ser una alternativa 1til en pacientes refractarios a
tratamiento.

REFERENCIAS
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Osteoartritis

Iran Roldan De la O

INTRODUCCION

Laosteoartritis (OA) es la enfermedad cronica méas frecuente a nivel mundial. Se
consideraba como parte natural del proceso de envejecimiento; sinembargo, hoy
se conoce que la edad es s6lo uno de los factores de riesgo. Otro término utiliza-
dos ha sido enfermedad articular degenerativa. Su origen es multifactorial, y se
centra principalmente en enfermedad del cartilago con cambios 6seos secunda-
rios.

DEFINICION

Se define comolapérdida focal y progresiva del cartilago hialino de las articula-
ciones; generalmente presenta dolor, inflamacion y rigidez articular con dismi-
nucion del espacio articular, presencia de osteofitos y/o esclerosis dsea.

Se ha propuesto un borrador porla Asociacién Internacional de Investigacion
en OA, para la unificacion de la definicién Gnica (figura 31-1).

EPIDEMIOLOGIA

En el mundo su incidencia y su prevalencia incrementan directamente con la
adad Alrededor de 1oce 60 afine de edad cerca de 1T009%, de 1a nobhlacidn tendran
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Anatomia
» Degradacién de cartilago y partes blandas
» Osteofitos
* Inflamacion sinovial

Molecular
* Colageno tipo Il Ent dad Discapacidad
* COMP niermeada articular

» Agrecanos

Fisiologia
» Resistencia del cartilago
» Tension del cartilago
» Presion del liquido sinovial

Figura 31--1.

cambios histoldgicos de degeneracion en el cartilago de la rodilla y mas de 80%
presentaran cambios radiograficos en al menos una articulacion; aproximada-
mente 40% pueden referir presencia de sintomas clinicos de artritis y aproxima-
damente 10% referiran limitacion de actividades porla artritis. Tiene un alto im-
pactoporladiscapacidadqueprovoca.Laafeccionderodillaeslamdasprevalente
en los adultos mayores, encontrandose hasta en un tercio de ellos. En la ENSA-
NUT 2012, en el ambito nacional, 26.9% de los adultos mayores (mas de una
cuarta parte) presentaron algiin grado de discapacidad, y su prevalencia aumentd
con la edad, siendo mayor en mujeres que en hombres (26.9 vs. 23.8%).

La OA es una de las causas més frecuentes de limitacion funcional (80%) y
dependencia para las principales actividades de la vida diaria (25%), principal-
mente cuando afecta la rodilla (figura 31-2).

Clinicamente la OA es insidiosa en la edad madura o en pacientes ancianos.

Sus principales caracteristicas son:

* Dolor articular.

* Dolor.

Limitacion de movimiento.
Crepitacion.

Edema ocasional.

Inflamacidén en grado variable.

FISIOPATOLOGIA
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Enla OAlasalteraciones del cartilago estin causadas por desequilibrio entre los
procesos dindmicos de reparacion y degradacion entre el cartilago, la sinovia y
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Sintomas Debilidad
Rigidez muscular
; ; Disminucion de los
Discapacidad arcos de movilidad
Aumento ,
deLII r.ngo Alteracion de
de caidas : la postura

Figura 31--2.

el hueso. Los factores que contribuyen cominmente son macrotrauma o micro-
traumaen el cartilago y, como resultado, la liberacion de citocinasy proteasasde
los condrocitos, con esfuerzos insuficientes para reparar las lesiones. También
contribuyen otros factores, como genética, obesidad, edad y endocrinopatias
(cuadro 31-1).

FACTORES DE RIESGO

Se presentan en la figura 31-3.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las entldades que se habrdnde con51derar al pensar enundiagndstico de OA son
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loartropatias seronegativas (artritis psoridsica, sindrome de Reiter, espondilitis
anquilosante y artritis enteropatica), artropatias por cristales, artritis infecciosas,
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Cuadro 31--1. Fisiopatologia de la osteoartritis

Primaria/idiopatica Secundaria

Erosiva/inflamatoria

Forma localizada

Afeccion de una a dos articula- Cuando se presenta en arti-
ciones: interfalangicas dista- culaciones atipicas como
les, interfalangicas proximales metacarpofalangicas de
o primera metacarpofalangica, manos, munecas, tobi-
cervicales o lumbares, primera llos, hombros o codos

metatarsofalangica de pies,
rodillas o caderas

Presentacion severa, afecta
articulaciones interfalangi-
cas distales e interfalangi-
cas proximales de manos
con factor reumatoide
negativo

Forma generalizada

Involucra tres o mas grupos arti-
culares y frecuentemente se
asocia con nddulos de Heber-
den (crecimientos éseos de
las articulaciones interfalangi-
cas distales)

sinovitis neoplasicas, bursitis periarticulares y tendinitis, se presentan en adultos
masjovenes. Por sufrecuenciade presentacion en el adulto mayor se debe consi-
derar a la osteonecrosis frecuentemente en la cabeza femoral, menos comin en
el fémur distal, la cabeza humeral, el carpo, los pies y los tobillos.

Primarios:

Secundarios:

Edad: directamente proporcional a la edad
Sexo: predomina en mujeres
Obesidad: mayor lesiébn a manos y rodillas

°* porosististemasenesedAlos portadores de osteo-
Factor mecanico: labores mecanicas o deportes
Genéticos: afecta mas a manos, caderas y rodillas
(cambio en colageno y matriz extracelular

= Mecanicos: antecedente de trauma o cirugia, displasia de cadera
2 Enfermedades inflamatorias: artritis infecciosa, AR
Enfermedades metabdlicas: acromegalia, enfermedad de Paget,
2l sindrome de Cushing, artropatias por cristales, ocronosis, hemo-
- cromatosis, enfermedad de Wilson y uso de esteroides
3 * Discrasias sanguineas: linfoma, uso de warfarina (causan hemar-
=

trosis)

e Neailiraonatiace' en diahatee c<ifilie traiima de coliimna v articiilacidn
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Figura 31--3. Factores de riesgo. OA: osteoartritis; AR: artritis reumatoide.
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CUADRO CLINICO

Usualmente se presenta después de los 40 afos de edad. El sintoma principal es
dolor, el cual se caracteriza porser mecanicoy aumentar al movimiento,disminu-
yendo con el reposo. En su evolucion la rigidez puede presentarse generalmente
después de un periodo de inactividad, y se alivia en menos de 30 minutos con el
movimiento. Cursa con periodos de exacerbacion del dolor y frecuentemente el
paciente refiere “trabarse” en las articulaciones, en especial las rodillas.

Al examen fisico presentan dolor a la palpacion, usualmente sin inflamacion,
crepitacion, crecimiento 6seo, diminucién de los arcos de movilidad, inflama-
cion de articulaciony osteofitos en el perimetro de las articulaciones. Las articu-

S RATER AT BRI AU Ee S Hat B S HSAl O ARG
u otras enfermedades cuando se involucran otras articulaciones.

El involucro de articulaciones en las manos es més frecuente en mujeres.

Los crecimientos seos en articulaciones interfalangicas proximales (nddulos
de Bouchard) y distales (n6dulos de Heberden) son comunes.

El hallux rigidus ocurre con limitacion de la dorsiflexion del primer ortejo, lo
que impide la deambulacién.

El involucro de cadera es mas comin en pacientes de edad avanzada y predo-
minantemente en hombres. Se caracteriza por sintomas localizados en el muslo
anteriory laarticulacion; su diagndéstico diferencial masimportante es conla bur-
sitis trocantérica (dolor sobre la cara lateral de la cadera).

El involucro més comun a nivel de columna es C5, T8 y L3, que son las areas
de mayor flexibilidad; es determinante detectar involucro radicular.

El involucro de hombros es inusual en OA primaria en el envejecimiento. Se

d@h@@ﬁ@@@é@gﬁh@rﬂ@i@;@s delmanguito rotador y/ounaforma agresivay rapi-

DIAGNOSTICO

Criterios radioldgicos de Kellgren--Lawrence:

1. Osteofitos en el margen articular.

2. Disminucion del espacio del cartilago articular més esclerosis del hueso
subcondral.

3. Pequenos seudoquistes en el hueso subcondral.

- » « 4 1 e . - N .« e -t
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L.OS exXamenes ae 1aboratorio Sirven para descartar causas secundarias. £l 1actor
reumatoide puede ser levemente positivo en pacientes ancianos sin artritis reu-
matoide.
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Elliquidosinovialesnoinflamatorio,transparenteyconalgunascélulasblan-
cas (menor de 2 000 leucos/mL).

TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO

El paciente con OA requiere manejo multidisciplinario para reducir el dolor y la
discapacidad y mejorar la calidad de vida. Es claro que un abordaje interactivo
entreparesyconguiasclinicasmejoraelmanejoyelcontroldelospacientescon
OA.

No farmacolégico

e Disminuir la carga y el estrés a la articulacion involucrada.

» Fortalecer los masculos periarticulares y mantener la estabilidad y la flexi-
bilidad articulares.

* Mantener un peso sano.

» Terapia ocupacional: uso apropiado de articulaciones, calor y frio local,
ejercicios para mantener arcos de movilidad y flexibilidad, eleccion de ins-
trumentosde asistencia (favorecen lafuncién y lamovilidad): bastones, an-
daderas, zapatos ortopédicos, ortesis plantares.

* Programasde educacionterapéutica: laeducacionde autocuidado de la en-
fermedad ha demostrado unamejor evolucionde la patologia, menor dolor,
mayor funcionalidad para actividades de la vida diaria y mayor calidad de

vida.

Farmacoldgico

El objetivo es control del dolor, la rigidez y lainflamacién. Es importante consi-
derar:

* FElusodeanalgésicostopicosesefectivoparareducireldolorarticular;con-
siderarlos en quienes no toleran la via oral y mayores de 75 afos de edad.

* El uso seguro de paracetamol es menor de 3 000 mg por dia y menor de 2
g en aquellos con dafo hepatico o uso de alcohol.
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Laeleccionaelantunilamatorionoesteroideosedaebeindaividualizar,recor-
dando que los inhibidores selectivos de COX-2 tienen menos efectos se-
cundarios gastrointestinales con la misma eficacia que los no selectivos.
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La eleccion del farmaco considerara dosis para efecto analgésico, eficacia,
costo, frecuencia de dosis y comorbilidades (enfermedad acidopépticao in-
suficiencia renal).

El uso prolongado de AINE esté indicado cuando los de accion corta no
controlan un episodio doloroso.

Se debera maximizar la dosis del fArmaco en un periodo suficiente (de dos
a cuatro semanas), para considerar falla a tratamiento.

Losancianos son particularmente susceptibles a efectos toxicos de los anti-
inflamatorios: enfermedad acidopéptica, sangrado, insuficienciarenal y re-
tencion de sodio en aquellos con insuficiencia cardiaca o uso de diuréticos
subyacente, y alteraciones neuroldgicas.

B winke paad endisihm eéunae ha diomp siidde sarkaneiest iva comacioase

les.

Elusodeesteroideslocalesseindicaenaquellospacientescondolorenuna
o dos articulaciones que no responden a antiinflamatorios o no pueden to-
marlos.

Tratamiento quirdrgico

Laartroplastiaayudaaliberareldolor,estabilizarlaarticulacionymejorarlafun-
cion. Laartroplastia articular total de rodilla es muy exitosa, asi comolade hom-
bro y cadera. En pacientes con OA de rodilla los procedimientos de debridacion
por artroscopia no tienen ningtin beneficio, por lo que ya no se recomiendan. En
loscasosdeestenosisespinalodiscosherniadosconsintomasradicularessepue-
de requerir descompresion.

Indicaciones para artroplastia total de articulacién

OA con cambios radioldgicos avanzados.

Dolor nocturno que no cambia con la postura.

Bloquear la articulacion de carga, asociada a caidas.

Sintomas articulares que comprometan las actividades de la vida diaria.

Puntos clave para recordar

Esimportante realizar educacionpreventivaconel paciente, yaquecuando busca
apoyo médico es por dolor importante y/o discapacidad.
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La OA puede ser una enfermedad sintomatica.
LaOA puedeserunacondicién altamentediscapacitanteen el anciano, asocia-
da a dolor y pérdida de movilidad que impacta en su calidad de vida.
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

Existen esfuerzos de investigacion a nivel internacional de farmacos modulado-
res delaenfermedad, asi como nutraceuticals (vitamina D, resveratrol, curcumi-
na, etc.), que desde el punto de vista preclinico y clinico muestran resultados atin
controversiales, aunque en un futuro proximo se espera tener resultados impac-
tantes para pacientes con OA.
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Osteoporosis

Jonny Pacheco Pacheco

INTRODUCCION

Laosteoporosises laenfermedad més frecuente del hueso, caracterizada por dis-
minucionenladensidadmineraldsea;resultaenundeteriorodelaresistenciaque
predispone a un mayor riesgo de fractura. Junto con otros sindromes geriétricos,
como el riesgo de caidas, es un factor de pérdida de la funcionalidad y la subse-
cuente discapacidad.

DEFINICION

La osteoporosis se define como un desorden sistémico que se caracteriza por la
disminucion de la resistencia 0sea debida al decremento de la densidad mineral
Oseay alaalteracion de la microarquitectura, lo que aumenta el riesgo de fractu-
ras; esta enfermedad se puede presentar a todas las edades, con predominio en
personas adultas mayores del sexo femenino.

La osteoporosis es subdiagnosticada y subtratada, con repercusion en los 4m-
bitos fisico, econdmico, psicologico y social, teniendo como resultado disminu-
ciondelacalidaddevidayaumentoenlamorbilidad.Lasfracturaspuedenllevar
alaapariciondeotrossindromesgeridtricoseincrementodelamorbimortalidad.

Las fracturas por fragilidad ocurren en ausencia de traumas mayores (como
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elriesgodefuturasfracturasqueamenudosoncausadedolor,deformidad,incre-
mentan la mortalidad y pueden significar un impacto en la calidad de vida del
paciente; dichas fracturas frecuentemente resultan en unacorta o prolongada ne-
cesidad de cuidados de altonivel, incluyendo visitas al médico, admisiones hos-
pitalariaseingresoacasasdecuidadooasilos;s6lo35%delospacientesgeriatri-

cos con fractura de cadera recuperan su capacidad funcional al estado previo.

EPIDEMIOLOGIA

Ll de fathntiefamraiaing ponestsopstosinen hpguerissyaraecsaleidh). aleswd
mundial se estima que se produce una fractura osteopordtica cada tres segundos
yunafracturavertebralcada22segundos.Laincidenciadefracturasvariadepais
a pais y entre los grupos étnicos.

Estimaciones actuales sugieren que 9.9 millones de estadounidenses son afec-
tados por osteoporosis, cuya expectativa es el incremento de la enfermedad por
los cambios ocurridos en la pirdmide de poblacion.

Las fracturas ocurren con mayor frecuencia en vértebras, caderas y muiiecas.

Las estadisticas de las fracturas de cadera indican que existe:

* 5% de riesgo de sufrir otra factura durante el primer afo.

* Del7a21% deriesgodecualquier otrafracturaentre los 16y los 21 meses
posteriores.

* 29% de fracturarse la cadera contralateral en los siguientes 20 afios.

FACTORES DE RIESGO

Factores de riesgo mayores

e Fractura vertebral por compresion.

* Fractura por fragilidad después de los 40 afios de edad.

* Historia familiar de fracturas osteopordticas.

* Terapia sistémica con glucocorticoides en los ltimos tres meses.
* Sindrome de malabsorcion.
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* Hiperparatiroidismo primario.
* Riesgo de caidas.
* Osteopenia aparente en rayos X.
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* Hipogonadismo.
* Menopausia temprana.

Factores de riesgo menores

* Artritis reumatoide.

» Historia de hipertiroidismo.

* Terapia cronica con anticonvulsivantes.
e Dieta con pobre ingesta de calcio.

e Tabaquismo.

» Exceslva ingesta de eXdohnl.

o Indice de masa corporal < 19 kg/m?.

¢ Pérdida de peso de mas de 10% o peso igual al que se tenia a los 25 afios
de edad.

e Terapia crénica con heparina.

CLASIFICACION

Se presenta en el cuadro 32--1.

DIAGNOSTICO

Historia clinica con evaluacién geriatrica integral que incluya informacion acer-
ca de la nutricidon, medicamentos, antecedentes familiares, antecedente personal
y familiar de fracturas y caidas, alcoholismo, tabaquismo y actividad fisica.

A la exploracion fisica es importante buscar complicaciones de la osteoporo-
sis,comopuedensercifosistoracica,disminucidndelatallayvaloraciondelries-

Cuadro 32--1.

Osteopenia Osteoporosis

De -1.0a -1.49 DE: osteopenia leve < -2.5 DE: osteoporosis
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De -1.5 a -1.99 DE: osteopenia moderada < -2.5 DE y altoriesgo de fracturas: osteoporo-
De -2.0 a -2.49 DE: osteopenia avanzada sis severa

DE: desviaciones estandar.
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go de caidas (estabilidad de la marcha, fuerza muscular y balance); adicional-
mente se deben evaluar causas secundarias, como enfermedades oncoldgicas.

Losestudiosde radiologia convencionales,como laradiografia, sonpoco sen-
sibles, ya que es necesaria una pérdida mayor de 30% de lamasa 6sea para poder
diagnosticar osteoporosis por este método; sin embargo, la presencia de esta si-
tuacion forma parte de un factor de riesgo mayor.

La cuantificacion de la masa Gsea es el elemento principal en el diagndstico
de osteoporosis, teniendo como mejor técnica disponible la medicion de masa
Osea, que es uno de los predictores mas fiables en estimacion del riesgo de frac-

tura.
Desde 1994 1a Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié la medida

Bsslepnitashuinerinseacamaiiseriaparasipgnfstisrde) aosteoporosiscon

Por asignacion del T--score, el riesgo individual para fractura se fijo con rela-
cidn a las personas jovenes, y lamedicion Z-score para personas de acuerdo con
su edad.

Se considera un estudio normal hasta -1 desviaciones estdndar (DE).

Lasindicaciones para larealizacion de este estudio comprenden a las mujeres
mayores de 65 afos de edad posmenopdausicas y a los hombres mayores de 70
afios de edad; antes de esa edad deben ser valorados si tienen un factor de riesgo
mayor o dos menores.

Si lo que se pretende es monitorear el tratamiento se aconseja mediciones de
densidad Gsea cada 12 a 24 meses.

Ademas, la OMS ha desarrollado una herramienta para calcular el riesgo de
fracturas en los proximos 10 afios, consistente en un cuestionario gratuito que se
puede realizar enlinea; sunombre es Fracture Risk Assessment Tool (herramien-
ta de evaluacion de riesgo de fractura, FRAX).

Los parametros que considera este cuestionario son:

1. Edad (entre 40 y 90 afos).

2. Sexo.

3. Peso.

4. Talla.

5. Antecedente de fractura.

6. Antecedente de fractura de cadera en madre o padre.
7. Tabaquismo.

8. Glucocorticoides.

9. Enfermedad de artritis reumatoide.
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10. Osteoporosis secundaria.
11. Alcoholismo.
12. Densidad mineral 6sea del cuello femoral (g/cm?).
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LABORATORIO

Para la evaluacion se requiere solicitar los siguientes estudios:

* Biometria heméatica completa.

¢ (Calcio sérico.

e Fosforo sérico.

e Creatinina sérica.

e Perfil tiroideo.

* Pruebas de funcionamiento hepético.

o Rosfaliesalabaabimana D.

¢ Niveles de calcio en orina de 24 horas.

Otros estudios de laboratorio especificos serdn encaminados a la etiologia de la
causa secundaria de acuerdo a la patologia sospechada.

Solicitar marcadores bioquimicos de recambio Oseo es controvertido en la
actualidad; sin embargo, pueden permitir la identificacion de la poblacién con
mayor riesgo de fractura de fémur y ayudar a predecir precozmente la respuesta
a los farmacos utilizados en el tratamiento.

En la figura 32-1 se presenta el algoritmo diagnoéstico.

Factores clinicos de riesgo

Probabilidad de fractura segun FRAX

[ |
Baja Intermedia Alta

|
DMO

Reevaluar

I Raia I I AlA I

Tratamiento
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Figura 32-1. Algoritmo desarrollado por el Grupo Nacional de Pautas sobre la Osteopo-

rosis del Reino Unido.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Causas de osteoporosis secundaria.

Enfermedades endocrinoldgicas

Hipogonadismo en uno y otro sexo.
Acromegalia.
Enfermedad de Cushing.

Ripbepasaredidisohipprimario y secundario.

Hipertiroidismo.

Enfermedades gastrointestinales

e Enfermedad celiaca.

Malabsorcién.

Enfermedad inflamatoria intestinal.
Cirrosis biliar primaria.
Enfermedad hepatica grave.
Insuficiencia pancredtica exocrina.

Trastornos genéticos

¢ Hemocromatosis.
Osteogénesis imperfecta.
Sindrome de Ehlers-Danlos.
Sindrome de Marfan.
Enfermedades por deposito.
Porfirias.

Trastornos hematoldgicos
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* Mieloma maltiple.
* Leucemiasy linfomas.
* Anemia perniciosa.
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Enfermedades reumaticas

* Artritis reumatoide.
* Espondilitis anquilosante.

Medicamentos

Glucocorticoides.
Anticoagulantes.
Anticonvulsivantes.
Farmacos citotéxicos.
Metotrexato.

Otros

Trastornos de la alimentacién (anorexia, bulimia, etc.).
Alcoholismo.

Enfermedad renal terminal.

Esclerosis miltiple.

Insuficiencia de vitamina D y calcio.

TRATAMIENTO

La meta de tratamiento es la reduccion del riesgo de fracturas.

Medidas no farmacolégicas
Incluyenlaevaluacion delestadonutricional, corregiry asegurar aportes adecua-

dos de calcio y vitamina D, modificacion del estilo de vida, prevenir sedentaris-
mo recomendando ejercicio diario y evitando el uso de alcohol y tabaco.

Medidas farmacoldgicas

Los bifosfonatos via oral son la primera linea de tratamiento.
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Paraelegireltratamientoidealparacadapacientesedebenconsiderarfactores
como las preferencias del paciente, eficacia, seguridad, adherencia al tratamien-
to, precio accesible e interacciones medicamentosas (polifarmacia).
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Cuadro 32--2. Tratamiento farmacolégico

Farmaco Presentacion Dosis Beneficios Efectos adversos Notas
Calcio Citrato de calcio 1 200 mg Laingesta diariaen  Estrenimiento. El Considerar en el trata-
600 mg diarios la dieta o suple- exceso en ladosis  miento sindrome de
Carbonato de 1200 mg mentacion debe ser  diaria puede con- malabsorcion intestinal,
calcio 600 mg diarios de 1 200 mg al dia llevar a efectos ad-  antecedente de cirugia
versos como hiper-  bariatrica y aclorhidria,
calciuria y nefroli- o ingesta de inhibidores
tiasis e 1a bomba de prote-
nes que puede modifi-
car la absorcion del cal-
cio, y para este Ultimo
€aso es necesario pres-
cribir una presentacion
de citrato de calcio
Vitamina D Calcitriol De 800 a Favorece la absor- Las dosis toxicas Deberan monitorearse
1000 UI cién de calcio a ni- se obtienen al re- el calcio sérico y la
diarios vel intestinal pasar las 40 000 creatinina
Estrégenos - - En mujeres posme-  Aumenta elriesgo  Beneficio si se utilizan
Mecanismo de nopausicas tromboembdlicoy desde el inicio de la
accion: supresion de enfermedad menopausia
de la actividad os- cerebrovascular
teoclastica; dismi-
nuye la resorcién
Osea
Raloxifeno 60 mg Diaria Efectores supreso-  Aumenta el riesgo  En pacientes con alto
Mecanismo de res de osteoclastos  tromboembdlico y riesgo de cancer de
accion: modula- de enfermedad ce- mama o después de
dor selectivo de rebrovascular, in- cinco anos de iniciada
los receptores es- crementa sintomas  la menopausia
trogénicos vasomotores
Testosterona - - En hombres con Aumenta el riesgo
Mecanismo de diagnéstico de hi- de céancer de prés-
accion: sustitu- pogonadismo tata
cién hormonal
Bifosfonatos Alendronato 10 Diaria Reduccidn de ries- Lesion esofagica. Tomar con 250 mL de
orales mg go de fracturas de Puede causar agua. Permanecer en
Mecanismo de Alendronato 70 Semanal 25 a 70% excepto osteonecrosis de posicién erguida duran-
accion: atendanla mg ibandronato, que mandibula y fractu-  te 30 minutos (60 minu-
actividad osteo- Ibandronato 150  Mensual s6lo ha mostrado ras atipicas de tos con ibandronato)
clastica, por lo mg evidencia de reduc-  fémur (> 5 anosde para reducir el riesgo
que disminuyen la  Risedronato 5 Diaria cion del riesgo de tratamiento). Pre- de lesion esofagica.
resorcion 6sea mg fractura vertebral caucion en pacien-  No utilizar este medica-
Risedronato 35 Semanal tes con dificultad mento en pacientes con
mg para deglutir, reflu-  hipocalcemia, insufi-
Risedronato 150  Mensual jo gastroesofagico  ciencia renal (depura-
mg severo, bypass cioén de creatinina < 30
Ibandronato 3 gastrico o anticoa-  mL/min)
mg gulacién
Bifosfonatos Acido zoledréni-  Trimestral,
Intravenosos co5mg anual
Mecanismo de
accioén: atentan la
actividad osteo-
clastica, por lo
que disminuyen la
resorcion 6sea
Teriparatida 20 pg subcuta- Diaria Disminuye elriesgo  Mareo, nausea, Maximo tiempo de tra-
Mecanismo de neos de fractura vertebral aumento del riesgo  tamiento: dos afios. Al-

accién: hormona
naratirnideaa acti-

65%, otras 53%.

Piiede car 1itilizadn

de osteosarcoma

to costo
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en posquirurgico in-
mediato

mula la formacién
6sea
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Cuadro 32--2. Tratamiento farmacolégico (continuacion)

Farmaco Presentacion Dosis Beneficios Efectos adversos Notas
Ranelato de 2gdepolvogra- Diria Engeneralesmuy  Contraindicadoen  Alternativa sélo en pa-
estroncio nulado bien tolerado, y se pacientes con car-  cientes en los que no
Mecanismo de puede utilizar en el diopatia isquémica, se pueda utilizar otro
accion: cation posquirtrgico inme-  enfermedad arte- medicamento
analogo de calcio diato rial periférica, pato-

logia cerebrovas-
cular e hiperten-
sion arterial no
controlada
Denosumab 60 mg subcuta- Semestral Disminuyelaresor- Asociado a efectos  No restricciones de uso

Mecanismo de
accion: inhibidor
del ligando
RANK; disminuye
la resorcién dsea

BefdBienEacion

neos

cién 6sea por ate-
nuacion osteoclas-
tica. Reduce el ries-
go de fractura ver-
tebral 68%, de ca-

5852 40%, otras

adversos dermato-
l6gicos, entre ellos
eczema y celulitis
severa

en insuficiencia renal

Uno de los grandes problemas a los que se enfrenta el binomio médico--paciente
es la baja adherencia al tratamiento en forma prolongada; en general en este tipo
de poblacion la adherencia es baja; las razones de abandono méis comunes son
el costo de los medicamentos, la frecuencia en que se deben tomar y los efectos
secundarios. Es por ello que el médico geriatra debe revalorar las indicaciones
absolutasdeltratamientoyconsiderarfactoresimportantescomoelestadosocio-
economico,laexistenciadeuncuidadorprimario,comorbilidadesysituaciondel
seguro médico.

Las consideraciones especiales para cada grupo farmacoldgico se mencionan
en el cuadro 32--2.

PREVENCION

La prevencion de caidas es un factor importante junto al tratamiento integral del
paciente; es importante incluir lasmodificaciones arquitectonicas delhogar o del
espacio en el que habita el paciente, sugerirle ejercicios para el fortalecimiento
delosmusculos antigravitatorios, ejercicios para balance y marcha, asicomo mo-
dificar el uso de medicamentos que puedan causar efecto hipnoético, hipotension
0 mareo, y evitar el uso de diuréticos por la noche.

Elmiedo a caer es mayor en pacientes ancianos que tienen antecedente de cai-
das. v mas en los aue han tenido fracturas con limitacidon de 1a movilidad. o bien
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quehan sufrido dependenciadelasactividadesbésicase instrumentalesdelavida
diaria, por lo que es importante el manejo multidisciplinario con apoyo psicol4-

gico.
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

Unestudioanaliz6laasociacionesentreelmagnesiodietéticoylamasamuscular
(medida como masa de grasa libre), la fuerza de prension y la densidad mineral
Osea en 156 575 hombres y mujeres de entre 39 y 72 afnos de edad participantes

dela

UK Biobank Cohort. Losresultados de este estudio sugieren que el magne-

sio en la dieta pudiera tener un papel en la salud musculosquelética y tiene rele-
vancia en las estrategias preventivas para sarcopenia, osteoporosis y fracturas.
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Sindrome de caidas

Tatiana Lopez Velarde Pena

INTRODUCCION

Lascaidasen el adultomayor sonfrecuentes; representan unaamenaza a suinde-
pendencia y resultan en morbilidad y mortalidad significativas.

DEFINICION

Una caida se define como la precipitacion al suelo, repentina, involuntaria e in-

FRCRAtR SRNARIA ST EOAA A SRS TBAARATH BBSIS LS U HFSHAS;

o cuando se produce una con alguna complicacion.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia se estima entre 30 y 50%. La incidencia de las caidas se incre-
menta con la edad y varia dependiendo del escenario en el que se encuentren los
adultosmayores.Entre30y40%delaspersonasmayoresde65afiosdeedadque
vivenenlacomunidadsecaencadaano.incrementandosehastaS0%oparalosma-
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yores de 80 afios.
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Aproximadamente 50% de los individuos que viven en residencias de cuida-
dos para adultos mayores se caen cada afo; casi 60% de los que tienen historia
de caidas en el afo previo tendran una caida subsecuente.

Lascaidasocurren porigual en hombres y mujeres, pero estas tltimas presen-
tan alguna lesién como consecuencia més frecuentemente. En la comunidad
aproximadamente40%delascaidasresultanenlesionesmenores,comoequimo-
sis y laceraciones de lapiel; de 5 a 10% de las caidas en este escenario ocasionan
lesiones mayores (fractura, traumatismo craneoencefalico o laceraciones mayo-
res). En las residencias las caidas resultan en lesiones mayores hasta en 30%.
Aproximadamente 5% de las caidas en los adultos mayores requieren hospitali-
zacion.

pode i aa R RS NS U6 AEA MR (SRS Ep ARG AR IS U IR bdame

vantarse por si solos después de la caida), incremento en la necesidad de institu-
cionalizacién y mayor uso de servicios médicos.

Ademaés de la morbilidad que ocasionan, las caidas tienen gran impacto en la
mortalidad. En mayores de 65 anos de edad de ambos sexos las complicaciones
secundarias a las caidas constituyen la primera causa de muerte.

FACTORES DE RIESGO

Existen multiples estudios prospectivos publicados en relacion a los factores de
riesgodecaidas;losquesedescribenenmésdeunodedichosestudiossemencio-
nan a continuacion:

- Disfiinduerlt GRS teriores.

e Edad.

e Sexo femenino.

e Alteraciones debalance y postura: alteraciones de lamarchay el equilibrio.

» Déficit sensorial: incluye el de tipo visual, alteraciones vestibulares y de la
propiocepcion.

* Polifarmacia: en especial el uso de farmacos psicoactivos.

e Artritis.

* Historia de evento vascular cerebral.

* Hipotension ortostética.

PR W Y A B
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Los factores asociados a riesgo incrementado de caidas con lesiones mayores
como fractura, dislocacion o laceraciones graves incluyen:
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Factores intrinsecos:
* Marcha y balance
* Neuropatia periférica
* Déficit visual y trastornos
vestibulares

! l

Causas precipitantes:
e Transporte Factores extrinsecos:
* Resbalones, tropiezos [ * Peligros ambientales
* Sincope » Calzado
[ ]

Mareo o vértigo

Figura 33--1. Factores y causas de las caidas.

e (Caida asociada a sincope.

e Historia de caida previa con lesion.

e Funcionesdeejecuciondisminuidas, valoradas porel método Trail Making
B time.

También se sabe que el riesgo de caidas se incrementa con mayor numero de en-
fermedades crénicas coexistentes y en personas con deterioro cognoscitivo.

Ademads de lo ya mencionado, existen factores extrinsecos que contribuyen a
la ocurrencia de caidas, como el tipo de calzado, la iluminacién, condiciones del
suelo, tapetes y las barreras arquitectonicas en el domicilio, en el transporte y en
las instituciones y hospitales, por mencionar las mas importantes.

Enlafigura33-1 seresumen losfactores y causas que interaccionan para que
se presente una caida.

DIAGNOSTICO

Se requiere realizar una evaluacion integral del adulto mayor que se cae; esto
debe incluir laidentificacion de los factores intrinsecos, los extrinsecos y las cir-
cunstancias de la caida, asi como determinar de forma oportuna las consecuen-
cias del evento y prevenir nuevas caidas.
Sedeberealizarunahistoriaclinicacompletaqueincluirdiunaanamnesisdeta-
lladadelossintomasprodrémicos,delascircunstanciasdelacaidaylasactivida-
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mismo,lavaloraciongeridtricadeberealizarseporcompletoconunaexploracion
cardiovascular, neuroldgica, del sistema musculosquelético, de los 6rganos de
los sentidos, de la marcha y del equilibrio.
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Cuadro 33--1. Prevencion de caidas

. Retirar medicamentos de ser posible

. Realizar un programa individualizado de ejercicio

. Tratar déficit visual

. Tratamiento de hipotensién postural

. Tratamiento de alteraciones cardiovasculares

. Suplementacién con vitamina D si esta indicado

. Tratar alteraciones de los pies y corregir el calzado
. Modificar factores ambientales del hogar

. Educar e informar al paciente

© 00N O~ WON =

PREVENCION

En cuantoalaprevencion de nuevascaidas, lasintervenciones que podemos rea-
lizar se resumen en el cuadro 33--1.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Laprescripciondebenzodiazepinaseneladultomayorsehaasociadoaunmayor
riesgo de caidas (hasta 40% de los pacientes que acuden a urgencias por un sin-
drome de caidas emplean benzodiazepinas en su medicacion), siendo el diaze-
pam el farmaco de esta familia més fuertemente relacionado con caidas en este

grupo poblacional.

REFERENCIAS

1. TinettiME,Inouye SK,Gill TM, Doucette JT: Sharedrisk factors for falls, incontinence,
and functional dependence. Unifying the approach to geriatric syndromes. JAMA 1995;
273:1348.

2. ThapaPB,Brockman KG,GideonP efal.:Injuriousfallsinnonambulatorynursinghome
residents: a comparative study of circumstances, incidence, and risk factors. J Am Geriatr
Soc 1996;44:273.

3. Tinetti ME, Liu WL,Ginter SF: Mechanical restraint use and fall-related injuries among
residents of skilled nursing facilities. Ann Intern Med 1992:116:369.



jal Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

4, NevittMC,CummingsSi{,HudesES: Riskfactors for injuﬁous falls: a prospectivestudy.

5.

J Gerontol 1991;6:M164.
RosadoJA, Rubenstein LZ, Robbins AS etal.: Thevalueof Holtermonitoringin evaluat-
ing the elderly patient who falls. J Am Geriatr Soc 1989;37:430.

Sindrome de caidas 307

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Tinetti ME: Clinical practice. Preventing falls inelderly persons. N EnglJ Med 2003;348:
42.

Rubenstein LZ, Josephson KR: The epidemiology of falls and syncope. Clin Geriatr Med
2002;18:141.

Tinetti ME, Speechley M, Ginter SF: Risk factors for falls among elderly persons living
in the community. N EnglJ Med 1988;319:1701.

Chang JT, Morton SC, Rubenstein LZ et al.: Interventions for the prevention of falls in
olderadults: systematicreview and meta-analysis of randomized clinical trials. BMJ 2004;
328:680.

Cigolle CT, Ha J, Min LC et al.: The epidemiologic data on falls, 1998-2010: more older
Americans report falling. JAMA Intern Med 2015;175:443.

Centers for Disease Control and Prevention (CDC): Self-reported falls and fall -related in-
juries among persons aged > or = 65 years-United States, 2006. MMWR Morb Mortal Wkly

BereBfse T32ase Control and Prevention (CDC): Public health and aging: nonfatal inju-
ries among older adults treated in hospital emergency departments-United States, 2001.
MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2003;52:1019.

Nachreiner NM, Findorff MJ, Wyman JE, McCarthy TC: Circumstances and conse-
quences of falls in community -dwelling older women.J Womens Health (Larchmt) 2007;
16:1437.

Rubenstein LZ, Josephson KR: Falls andtheir prevention in elderly people: what does the
evidence show? Med Clin N Am 2006;90:807.

http//www.uptodate. com.pbidi.unam.mx:8080/contents/falls-in-old er-persons-risk-fac-
tor--and--patient--evaluation/abstract/15.



P ©



al Alfil. Fotocopiar sin autorizaciéon es un delito.

34

Fractura de cadera en el adulto mayor

Everest Barrientos Lopez

INTRODUCCION

Los adultos mayores (AM) tienen una menor densidad mineral 6sea y son pro-
pensosacaerdebidoaalteracionesdelbalance,aefectoscolateralesdelosfarma-
cos y a las barreras arquitectonicas donde habitan. Las fracturas de cadera (FC)
son la consecuencia mas seria del sindrome de caidas y de la osteoporosis en el
AM. Este tipo de fracturas estan asociadas con altas morbilidad y mortalidad,
ademas de representar un golpe fuerte a la economia. En México se estima, en
pacientes atendidos por el Seguro Popular de la Secretaria de Salud, un gasto de
$37 363 MXN por fractura de cadera atendida.

DEFINICION

La fractura de cadera es la lesion que ocurre en el extremo proximal del fémur,
y puede involucrar la cabeza, el cuello o los trocanteres.

EPIDEMIOLOGIA

Dava INENThaalheZ s Qe llAarmoacAdaferamtitivacdarmadaracmaliamtitndA vractacFera 11 o
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predominaran en AM asiaticosy latinoamericanos. La osteoporosis es unaenfer-
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medad crénica y con gran frecuencia subdiagnosticada; esto hace quelospacien-
tespuedennorecibireltratamientocorrectoapesardehaberpresentadounafrac-
tura.

La incidencia de fractura de cadera en México mostrd un incremento en sus
tasas especificas por edad y sexo entre los afios 2000 y 2006. De acuerdo a los
cambios demograficos estimados, se indica que el nimero anual de fracturas de
cadera aumentara de 29 732 en 2005 a 155 874 en 2050. Si la incidencia especi-
ficarelacionadaconlaedadenfracturadecaderacontiniaelnimerodefracturas
decaderaseincrementariaen46%.Laprobabilidaddetenerunafracturadecade-
radespuésdelos50anosdeedad esde 8.5%enlasmujeres y de3.8% enloshom-
bres.

tart SRS HE DR SPES BT B Sche ments isdsia meriabdad ey gnaiss
un ano después de ésta (26%). Ademas, la mortalidad tiene una fuerte relacion
con el sexo (hombre), la edad avanzada, demencia y fragilidad. Después de una
fractura de cadera el riesgo de discapacidad a mediano y largo plazos aumenta,
50% de los AM fracturados no regresan al nivel de movilidad previo a fracturar-
se,35%deellosnosoncapacesdemoversedemaneraindependienteyhasta30%

soninstitucionalizados durante el siguiente afio; adema4s, tienen repercusiones en
otros rubros, como en la actividad social, la percepcion de su vitalidad y la salud
en general.

FISIOPATOLOGIA

LaFCseproducedebidoalapresenciadefactor(es)predisponente(s)conlacon-

currenciade factor(es) J)recipitante(s). Alas fracturas que ocurren después de un
trauma de baja intensidad, tradicionalmente interpretado como una caida de su
propia altura o menos, se les llama fractura por fragilidad; hasta 90% de las FC
pueden ser de este tipo.

FACTORES DE RIESGO

Laedad,elsexo,caidaspreviasyelnivelsocioecondmicosonpredictoresderies-
g0; se sabe que las mujeres sufren més frecuentemente una fractura y que tienen

s [ —— — —~ N w a Pr— o~
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una mayor €dad de presentacion (// vs. /4 anos). 1.0S Alvl d€ mas de 6o anos de
edadtienenhasta23vecesmasriesgodeFCsitieneasociacionconpolifarmacia;
tener un menor nivel socioeconémico también es un factor de riesgo para fractu-
ras de cadera.

Fractura de cadera en el adulto mayor 311

Cuadro 34--1. Factores de riesgo para fractura de cadera

Relacionados con la edad/patologias Farmacos de uso frecuente
Menor masa muscular Benzodiazepinas
Alteraciones en la marcha y el balance Antipsicéticos

Secuelas de evento vascular cerebral Antidepresivos
Osteoartropatia degenerativa Antihipertensivos

Patologia del pie Antiarritmicos

Privacion sensorial Antihistaminicos

Deterioro cognoscitivo/demencia Polifarmacia

Auxiliar de marcha mal adaptado
Incontinencia urinaria
Enfermedad de Parkinson

Una FCpreviaes unfactor riesgo muy importante y poco considerado; la pre-
sencia de una fractura previa tiene un riesgo relativo de 1.85 (IC95% de 1.75 a
1.98) para presentar otra fractura de cualquier tipo; no existe diferencia entre se-
x0s paraestacondicion, y es un mejor predictor paranueva fractura de cualquier
tipo que la densidad mineral dsea. Un paciente con FC previa tiene cuatro veces
mas riesgo de presentar una fractura de cadera no traumaética contralateral en un
lapsode2.3a6.8afi0s,93%paraFCizquierdasituvofracturaderechayvicever-
sa en 96%, antes que cualquier otro tipo de fractura.

La polifarmacia es un factor dual, ya que puede ser predisponente o precipi-
tante. Se sabe que tienen mayor susceptibilidad de presentar FC las mujeres, los
pacientes mas viejos y los que usan muchos farmacos; pacientes que usan 10 o
mas farmacos al dia tienen un porcentaje cercano a 90% de presentar fractura de
cadera comparados con los que toman s6lo un farmaco al dia.

z

Los fz(llctor%f de ries&)o extrinse 0S relelcionad s con el riesgo de caidas sy de
fractura de cadera son obstaculos duranfe la marcha, como tapetes, mascotas, su-

petficies sinuosas, usode calzado inadecuado; barreras arquitectonicas como es-
calerasestrechas o de escalon elevado, ausencia de pasamanos, retretes demasiado
bajos, falta de superficies antiderrapantes, muebles demasiado bajos; problemas
de la visién como graduacion inadecuada en los lentes o poca iluminacion.

CUADRO CLINICO
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Slempre habra dolor €n la cadera de aparicion subita como consecuencia de una
caida con la posterior limitacion funcional de la extremidad afectada; las fractu-
ras desplazadaspodréin apreciarse con acortamiento y rotacion marcada; también
se puede apreciar equimosis y edema perilesional.
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CLASIFICACION

Existen multiples clasificaciones paralas fracturas de cadera; algunas involucran
un sitio anatémico especifico, como la cabeza, el cuello o los trocanteres del fé-
mur; consideran sila fractura es intracapsular o extracapsular, siestd o no despla-
zada o siexisten multiples fragmentos. Algunas delasclasificacionesnombradas
por sus autores son las de Garden, Pawells, Pipkin, Evans, Tronzo, Boyd y Grif-
fin, Kyle y Gustillo y Seinsheiner.

PREVENCION DE CAIDAS Y DE FRACTURAS

Los pacientes deberan ser interrogados al menos una vez al afo para conocer la
presencia de caidas; los que presentan dos o més caidas, los que fueron referidos
aevaluaciéonporconsecuenciadeunacaidayenlosquesedemostraronalteracio-
nes de la marcha deberan ser evaluados mas a fondo para determinar el riesgo y
lacausa delas caidas. Los puntos a evaluar se enuncianen el cuadro 34-2; altera-
ciones en estos rubros pueden ser el factor precipitante o predisponente para cai-
das y su consecuencia mas temida, la FC.

DIAGNOSTICO

Exploracion fisica: inicialmente debera conocerse el estado de hidratacion del
paciente,asicomosuestadonutricional,yaquehasta60%delosAMhospitaliza-

deniptEssigRssristmal nusicaniveed Udp auRaiMaA PR ta ka Hsieseatoaragy
y la valoracion cardiaca incluyendo la toma de electrocardiograma son funda-
mentales. Asimismo, la exploracion de los miembros pélvicos valorandolasarti-
culaciones y deformidades de los pies, y valoracién de lamarchay su velocidad,

Cuadro 34--2. Puntos a evaluar

Historial Sistemas Exploracion fisica Pruebas

Circunstanciasdelacaida  Neuroldgico Signos vitales Minimental
Médico Oftalmoldgico Cabeza y cuello Yesavage
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Medicamentos QOido Cardiovascular Auditiva

Familiar Musculosquelé- Extremidades Visual
tico
Social Genitourinario Marcha y balance Laboratorio y gabinete
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incluso la suela del calzado, para conocer la distribucion del peso en los pies al
andar,esdesumaimportanciaparaevaluarriesgos.Esefectivalaprueballamada
“levantate y anda” para determinar el riesgo de caidas; es riesgo bajo si es capaz
delevantarse y caminar tres metros, girar y regresar en 10 segundos, y riesgo alto
si lo hace en més de 20 segundos. Es importante valorar la base de sustentacion,
la postura del tronco, el braceo y la trayectoria. Monitorear el uso de auxiliares
de la marcha y adaptarlos de acuerdo a la patologia; se debe prescribir ejercicio
quemejorelafuerzamuscularyelbalance;sedeberdajustardeacuerdoalaedad
y laspatologias de paciente, tratando de mejorar fuerza, flexibilidad y resistencia.

Valoracion neuropsiquidtrica: realizar pruebas de coordinacion cerebelosa,
tono y fuerza muscular, reflejos osteotendinosos y sensibilidad periférica, que

2Pa iRy LA BHSEARAT S RAlante y AR ek ldad; T8 RerariBSaRnes
con deterioro cognoscitivo y/o depresion son proclives a caer. Es imperativo in-
vestigar la presenciade incontinencia urinaria y sutipo; laincontinencia urinaria
serelacionaconmasfracturasdecaderaporcaidasytienerelacioncondepresion
y deterioro cognoscitivo.

TRATAMIENTO

El tratamiento definitivo para la fractura de cadera es la cirugia, pero el tipo de
ésta dependera de multiples factores, como:

e Tipo de fractura:
* Intracapsular.

[ ]
o SeVEe)%ﬁlaCcTrc)Iseufgrfractura.

e Edad.
* Comorbilidad.
e Prondstico propio del paciente.

La importancia de la cirugia radica en el tiempo en que se realiza después de su
ingreso al hospital. La cirugia temprana es la que se realiza en las primeras 24 a
36 horas después del trauma, y esta intervencion reduce la mortalidad en los si-
guientes 30 dias hasta en 40%; el retraso en la cirugia, es decir, la que se lleva a
cabodespuésdelas48horas,estdasociadoaldobledecomplicacionesyaumento
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delamorbilidad, como ulceras por presion, neumonia, trombosis venosa profun-
da y sus complicaciones.

Los pacientes que son intervenidos bajo anestesia regional tienen una menor
mortalidad en lossiguientes 30 dias comparados conlos pacientes que fueronin-
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tervenidos bajo anestesia general, aun cuando el tiempo de operacion es mayor
conanestesiaregional;sinembargo, existeunamenor presentacion de trombosis
venosa profunda en anestesia regional. Es 1til el uso de tromboprofilaxis, y en
esesentidolosfarmacoscomoheparinadebajopesomolecular,heparinanofrac-
cionada y los inhibidores del factor Xa son efectivos para este propdsito, con po-
cas diferencias y con buena evidencia.
Eltratamientofarmacologicosellevaacabodeacuerdoaltiempotranscurrido
después de la fractura de cadera. Se tienen disponibles dos grupos de farmacos
para el tratamiento de la FC: los farmacos anabdlicos (teriparatida, denosumab
y posiblemente ranelato de estroncio)y los anticatabdlicos (bifosfonatos, ranela-
to de estroncio y raloxifeno). El momento preciso del uso de cada farmaco esta

dado por las fases de curacion de la fractura:

* Fase inflamatoria: entre una y dos semanas.
* Fase de reparacion: puede durar un par de meses.
* Fase de remodelacion: puede durar hasta seis meses.

En la fase inflamatoria no se realiza un manejo especifico para la fractura de ca-
dera, es en la fase de reparacion cuando se inicia el manejo farmacoldgico con
farmacos anabdlicos, ya que reduce el tiempo de curacion de la fractura casi en
40%deltiempo,mejoralaformaciondelcalloéseo,conformaciondehuesonue-
vo, permite la adecuada remodelacion, aumenta la fuerza de contacto hueso-im-
plante, mejora la resistencia de traccion en interfaz hueso/cemento y disminuye
el riesgo de aflojamiento aséptico, disminuye el dolor y mejora la funcionalidad
de acuerdo a la prueba de “levéantate y anda”; en sintesis, acelera la curacién y

meﬁ’éﬁ}&é@&gf@go de farmacos anabdlicos, en la fase de remodelacion se hace
un manejo con bifosfonatos, ya que su uso a largo plazo disminuye el riesgo de
fractura en los pacientes previamente fracturados; desgraciadamente, estos far-
macos pueden tener pobre adherencia y es necesario el uso de calcio y vitamina
D, lo que pueden conllevar a polifarmacia

El ejercicio realizado después de la fractura de cadera es una medida efectiva
que ayuda a la recuperacion del paciente, ya que es parte de la rehabilitacion y
funciona ademés como una medida preventiva de la aparicion de caidas. La pre-
vencion de caidas evitando las barreras arquitectonicas y el uso de farmacos ina-
propiados, que puedan condicionar caidas, y la correccion de la privacion visual
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cuando ésta sea posible, son parte del tratamiento no farmacoldgico después de
unafracturadecaderaeneladultomayor.Elmanejocorrectodeldolorsetraduce

enmenoscomplicacionesintrahospitalariasyextrahospitalarias,mejoralamovi-
lidad del paciente, evita la presencia de delirium y otras complicaciones; asimis-
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mo,laprevenciondel delirium yeltratamientoespecificosonmedidasbeneficio-
sas que repercuten favorablemente en los pacientes fracturados.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Un estudio evalu6 a 607 pacientes con el fin de identificar valores clinicos y de-
mogréficos que fueran predictivos de reingreso hospitalario a 30 dias de ingreso
hospitalario por fractura de cadera con tratamiento quirdrgico. Encontraron una
relacion estadisticamente significativa entre el nimero de comorbilidades y los

aYslsefealbiainaore phiameaal SAekes PSP PRREe Her e RAJNdAnS JEsbemaxsi
como factores deriesgomodificables que permitan alos geriatras educar y mejo-
rar el nivel nutricional en los pacientes con fractura de cadera.
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Hallux valgus y dedos en garra/
cirugia del pie en el anciano

Luis Felipe Hermida Galindo

INTRODUCCION

El aumento en la esperanza de vida y en la actividad contribuye al desarrollo de
problemasdelasextremidadesinferiores,incluyendodegeneraciondeloshuesos
ylasarticulaciones.Losligamentos,lostendonesylosmisculossedafianylesio-
nan con mayor facilidad. Los pies y los tobillos son especialmente vulnerables.
La patologia de pies es comtn en la poblacion geritrica, ya sea por secuelas
detraumao cirugia en afios anteriores, deformidadescronicas y/opatologia espe-
cifica de las articulaciones. En este capitulo analizaremos dos de los principales
problemas del pie en los adultos mayores, asi como las peculiaridades de su ma-

nejo.
HALLUX VALGUS Y DEDOS EN GARRA
Definicion

La desviacion del dedo gordo (hallux) en valgo compone esta patologia, mejor
conocida como juanete, aunque el juanete se refiere a la exostosis evidente justo
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proximal y medial al dedo gordo. El valgo tisiologico del hallux es de 15°, por
lo que si es mayor a esto se considera patoldgico.
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El dedo en garra es la deformidad que se caracteriza por la dorsiflexion de la
articulacionmetatarsofalangicay laflexién delasinterfalangicas proximal y dis-
tal. Es una de las causas mas frecuentes de consulta ortopédica por dolor del pie
en el anciano, ademads de representar un problema para el calzado de zapatos de
uso cotidiano, incluso calzado amplio y expandible.

La gran mayoria de las veces se presenta con hallux valgus (juanete), que po-
cas veces suele ser sintomatico.

EPIDEMIOLOGIA DEL HALLUX VALGUS

Se estima que de 2 a 4% de la poblacién mundial padecen hallux valgus. No se
ha podido determinar la frecuencia por sexo, aunque se asume que €s mayor en
las mujeres, por el nimero de cirugias correctivas que se realizan para tratar este
padecimiento.

Basados en lo anterior, Hardy y Clapham reportan mayor frecuencia en muje-
res con una relacion de 15:1.

FISIOPATOLOGIA DEL HALLUX VALGUS

Ladeformidad iniciaconladesviacion en varo del primer metatarsiano, que pue-
deserdebidaaunahiperlaxitud ligamentariaen la primera cuneometatarsianadel
primer rayo. Esto provoca una subluxacion de la primera metatarsofalangica,

5 19205 AR ISR SRR P BAGR GG recde B tnddnadue
siano se desvia en varo, provocando la exostosis, que no es un sobrehueso sino
lacabezadelprimermetatarsiano,queahoraespalpabledeformasubcutanea(fi-
gura 35-1).

Se conjugan varias alteraciones como causa de esta patologia:

* Subluxacidn de la articulacion metatarsofalangica, esto es, que la cabeza
metatarsiana se subluxa medialmente en el plano coronal, dejando descu-
biertos los sesamoideos. La prominencia de dicha cabeza metatarsiana por
el desplazamiento medial es la exostosis tipica del juanete, y a menudo da
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dolor por la friccién de ésta con el calzado.

e Elvalgodel halluxinvadeelespaciovitaldelsegundodedo,yporestarazén
se desarrolla la deformidad en garra de este tltimo. Con la dorsiflexion de
la metatarsofaldngica del segundo dedo (una de las manifestaciones del
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Traccion lateral
del hallux

por el tendén
aductor del mismo

Desalineacién en
varo del primer
metatarsiano creando
el juanete. No es un
hueso nuevo, sino la
prominencia creada
por la desviacién

Tanto flexores como
extensores del hallux
se convierten en
perpetuadores del valgo
del dedo gordo

Figura 35--1. Fisiopatologia del hallux valgus.

dedo en garra) el apoyo metatarsiano se concentra en la cabeza metatarsia-
na, provocando una metatarsalgia y formacion de hiperqueratosis plantar.
e Al aumentar el dngulo intermetatarsiano (separacion entre los metatarsia-
nos 1y 2) el desplazamiento medial (juanete) es mas evidente, y el valgo
del hallux es mayor, pues el tenddn aductor que se inserta en la base de la
falange proximal del hallux contintia ejerciendo su accion.
* Los tendones flexores y extensores del dedo gordo se convierten en perpe-

tuadores de ladeformidad al perderla alineacion de su eje de accion, es de-
cir, actian lateralmente a la articulacidn sosteniendo el valgo del hallux.

El halluxvalgus amenudocomprometelasaluddelsegundodedo,quefrecuente-
mente se deforma “en garra”, creando dolor en el dorso de éste y muchas veces
metatarsalgia en el segundo y el tercer rayos (figura 35-2).

EPIDEMIOLOGIA DE LOS DEDOS EN GARRA
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De todos los trastornos en pie, los dedos en garra tienen una frecuencia de 20%,
y tienden a ocurrir mas en mujeres que van avanzando en edad. En el trabajo de
Martinez Gallardo y col.3 se reportaron 122 de 171 pacientes con dedos en garra
(65.49%) en una poblacion geriatrica femenina.
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Figura 35--2. Hallux valgus y segundo dedo en garra.

FISIOPATOLOGIA DE LOS DEDOS EN GARRA

Se ha estudiado muy bien que la ruptura de la placa plantar de las articulaciones
metatarsofalangicas delos dedos 2 a 5 esel desencadenante paralaformacion de
esta deformidad. Posterior a esto, un desequilibrio en los misculos intrinsecos
y extrinsecos del pie da lugar a la dorsiflexion de las metatarsofalangicas y fle-

GomalpIAfie IRsIAngicraPoRABRalIEsMtas interfalangicas distales,

El hallux valgus severo o el hallux interfalangico pueden ser también los cau-
santesdeestasdeformidades,yaqueel halluxinvadeelespaciovitaldelsegundo
dedo, que es obligado a encogerse y de ahi la garra.

FACTORES DE RIESGO

Para hallux valgus los factores de rieseo son los antecedentes familiares v 1a hi-
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perelasticidad. Sin duda, el calzado femenino que es estrecho, puntiagudo y con
tacon elevado es uno de los factores extrinsecos mas importantes que agravan la
sintomatologia del juanete, pero no se ha demostrado que sea una causa para su
desarrollo.
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En cuanto a los dedos en garra, el mismo hallux valgus es un factor de riesgo
para desarrollarlos, asi como un calzado més pequefio que la medida del pie en
cuestion. Existe el factor traumatico que desencadena la deformidad por trauma
directo sobre la placa plantar (pisar con fuerza sobre una piedra, por ejemplo).

CLASIFICACION

Radiol6gicamente se deben medir algunos dngulos para poder clasificar el hallux
valgus. Todas las radiografias deben ser realizadas con el paciente en bipedesta-

cion.

1. Angulo halluxvalgus (primer metatarsofalingico): esnormalcuandoes

menorde15°. Se mide trazando los ejes longitudinales del primer metatar-
siano y la falange proximal.

* De 15a 20°: leve.

e De 20 a 40°: moderado.

* De 40° o0 més: severo.

2. Angulo intermetatarsiano (entre el primer y el segundo metatarsia-

4.

nos): esnormalcuandoesmenorde9°.Semidetrazandolosejeslongitudi-
nales de ambos metatarsianos.

e De9all®:leve.

e De 11 a 16°: moderado.

e De 16° 0 mas: severo.

. Angulo interfaldngico (para determinar si hay hallux valgus interfa-

langico): esta medicidn puede cuantificar el grado de deformidad plastica
delafalange proximal del hallux. Se trazan lineas sobre las dos articulacio-
nes de este hueso, y con las perpendiculares de estas mismas se hace lame-
dicion. La alineacion 6ptima es con un dngulo de 0 °, y conforme van au-
mentando los grados aumenta la deformidad.

Angulo distal articular del metatarsiano. Este dngulo mide el cartilago
util delacabezametatarsiana. Se utiliza el ejelongitudinal del primermeta-
tarsiano y su perpendicular en la cabeza. L.a medicion termina con el trazo
que vadelomas medial y lateral de lasuperficie articular dela articulacion.
El 4ngulo normal es de 6 a 8°.

T a clacificacidn de 1oe dedng en ogarra ce anava mac en 1a evnloaracidn ficica ane



© Editorial /

ettt e <> e W S vt R

en la radiologia, aunque esta Gltima es muy til en casos severos.
Hay varias formas de aparicion:

e Dedos en martillo.
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e Dedos cruzados.
e Dedos en garra.

Al explorar los dedos en garra debemos identificar si son:

e Reducibles.
¢ Flexibles.
e Rigidos.

Existe confusion acerca de lasdistintas nomenclaturas para estos trastornos, y €s
quetodas compartenalgunas manifestaciones clinicas y patomecénicas. A conti-

nuacion se mencionan;

* Deformidad de los dedos en garra: hiperextension de la metatarsofalan-
gicay deformidad enflexion delainterfalangica proximal. Presentanhiper-
queratosis dorsales que pueden ser dolorosas.

* Deformidad de dedos en martillo: deformidad en flexion de las interfa-
langicas proximal y distal deldedo conunametatarsofaldngica normal. Cli-
nicamente los pacientes tienen dolor por la hiperqueratosis dorsal de los
dedosque hacendificil el calzado. También presentan metatarsalgia corres-
pondiente al dedo enfermo, pues al no estar congruente la articulacion me-
tatarsofaldngica la transmision de la carga que va del metatarsiano al resto
deldedoseveinterrumpidayseconcentraenlacabezametatarsiana,dando
lugar a una queratosis plantar.

e Deformidad de mazo distal: deformidad en flexién de la interfalangica
distal con aparicion de hiperqueratosis en la unién de la ufia con la piel del

o D¥Rfithidad en dedo cruzado: esunadeformidadgravedeldedoquepue-
de ser muy dolorosa. Consiste en la luxacion metatarsofalangica con un
dedo en garra y la punta digital dirigida en 90° hacia medial. Suele tener
una queratosis dorsal muy dolorosa que impide al paciente calzarse y una
metatarsalgia.

DIAGNOSTICO
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El diagnéstico de hallux valgus y dedos en garra es clinico.

A la exploracion fisica hay dolor en la exostosis ala palpacion; se observaun
aumentodevolumenlocalyenocasionesenrojecimientodeldrea.Encasosseve-
ros se presentan con ulceracion intermitente del juanete.
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La marcha de un paciente con hallux valgus puede verse alterada por dolor o
por un apoyo incorrecto debido a la deformidad. Podemos ver un paciente que
camina con la barra lateral del pie como un mecanismo antidlgico para evitar el
apoyo medial, o una marcha referida como inestable debido a un hallux valgus
severo por insuficiencia del primerrayo del pie. Lamovilidad de 1a primera arti-
culacion metatarsofaldngica debe ser medida y se deben identificar zonas de do-
lor, como la superficie medial correspondiente a la exostosis del juanete, ademas
de la posible deformidad en garra de uno o mas dedos ademas de las queratosis
plantares.

La repercusion sobre la estabilidad de la marcha en pacientes geriatricos con
hallux valgus hasidomotivo de estudio,y Menzy col. concluyen, después de es-
G R A R S R A o e G st o

ye alainestabi
lidad y aumenta el riesgo de caidas en este grupo de pacientes, particularmente
cuando caminan en superficies irregulares. Por otro lado, Martinez Gallardo y
col.reportaronunestudiodel71pacientesgeridtricosenelqueseanalizdelries-
godecaidasyelimpactoenlamarchacondeformidadesenlospies,encontrando
que solo el hallux rigidus se asociaba a un riesgo de presentar caidas.

Para clasificar los hallux valgus y poder planear el tratamiento es necesario lo
antes mencionado en las mediciones radioldgicas.

En la mayoria de los casos el juanete es indoloro, pero los sintomas vienen de
sus consecuencias, como los dedos en garra y la metatarsalgia.

Como ya se menciond, el diagndstico de los dedos en garra es clinico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El hallux rigidus oartrosisdelaprimeraarticulaciénmetatarsofaldngicaeslapa-

tologiaquecompartealgunasmanifestacionesclinicas,comodolorenlaarticula-

cion y limitacion para utilizar calzado estrecho. Sin embargo, la gran diferencia

es que la exostosis de ésta es dorsal y no medial como en el hallux valgus.
Para los dedos en garra no hay diagndstico diferencial.

TRATAMIENTO
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Lamejormaneradeabordarunhallux valgus espreguntarsihaydolorocompro-
miso enlamarcha. Siel paciente geridtrico no tiene dolor en un pie con deformi-
dad evidente es mejor no intentar ningln tratamiento, ni siquiera plantillas, ya
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que eluso de éstas en piessin dolor puede provocar cambios de postura que gene-
ren dolor en algin sitio nuevo.

El uso de separadores de dedo o férulas nocturnas puede mejorar el dolor del
pacientesincorregirladeformidad.Lasplantillastienenmuchautilidadenladis-
minuciOn de los sintomas, y deben solicitarse a un ortesista para que sean hechas
a la medida.

La cirugia de hallux valgus y dedos en garra en el anciano esta estrictamente
limitada a eliminar el dolor sin grandes expectativas de correccionde la deformi-
dad, es decir, existen prominencias dseas que crean friccion con el calzado, que
através de unacirugia de invasion minima pueden disminuir y que a pesar de no
corregir ortopédicamente el trastorno completo si eliminan los puntos dolorosos.

]&;gllll? agrgggglr}liléegl_tg)?mbulatono que se realiza con sedacion y anestesia local

Paratratarlosdedosengarralamodificaciondelcalzadoporunzapatoamplio
de caja ancha en el antepié y suela gruesa es lo ideal como primer paso.

Si esto no es suficiente debe intentarse el manejo con telas adhesivas que sir-
van de férula para alinear el dedo.

Encasosrigidosodeformidadesdemoderadasaseverasestamedidaesinsufi-
ciente y a veces dolorosa.

Lasplantillas con boton metatarsiano son dtiles para los casos flexibles en los
que los dedos pueden estirarse con las manos, ya que cuando estan rigidos las
plantillas, lejos de ayudar, agravan el dolor por ocupar masespacio en el calzado,
aumentando asi la presion sobre el dedo.
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Figura 35-3. Halluxvalgus mas segundo dedo cruzado doloroso. Imagen preoperatoria
(mujer de 83 anos de edad).
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Figura 35-4. Hallux valgus mas segundo dedo cruzado doloroso. Imagen posoperato-
ria.

Lacirugiaestdindicadaencasosquenoseresuelvenconmedidasconservado-
ras, y ofrece de buenos a excelentes resultados.®

Paraestegrupodeedad,ytomandoencuentalascomorbilidades,seindicauna
cirugia de minima invasion que le permite al paciente ser intervenido con seda-
cién y bloqueo local, ademas de ser un procedimiento ambulatorio y que le per-
mite caminar desde el primer dia.

CIRUGIA DEL PIE EN EL ANCIANO

Con mucha frecuencia la decision de operar a un paciente de la tercera edad se
juzga con un rigor médico, familiar y social que acepta pocos fundamentos.

Argumentando la edad avanzada, alejamos al paciente geriatrico del beneficio
de una cirugia ambulatoria de corta duracion que es realizada con sedacién y
anestesia local y que en 90% de los casos le permite pisar el mismo dia. Con una
adecuadavaloracion preoperatoria muchos pacientes de este grupo etario pueden
ser sometidos a cirugia sin un riesgo excesivo.
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pies disminuye notablemente, y con esto tenemos pies asintomaticos en presen-
cia de deformidades severas.

Por lo anterior, aunque la patologia del pie en el anciano es alta, no lo son los
sintomas derivados de ella.
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Lasindicaciones quiriirgicas para este grupo de paciente sonlas patologias que
ponen en riesgo la estabilidad y la independencia para la marcha, asi como la in-
capacidad para calzar un zapato amplio y comodo, ademas del dolor.

Por lo tanto, se enumeran las condiciones que ameritan manejo quirdrgico:

1. Dedos en garra dolorosos.

2. Metatarsalgia recalcitrante.

3. Callo blando sintomaético.

4. Varo o valgo de retropié rigido.
5. Ulceras en zonas de apoyo.

6. Fracturas inestables de tobillo.

Eluso de cirugia minimamente invasivaen el pie ha permitido aliviar muchos de
estos padecimientos con menor dolor posoperatorio y la pronta incorporacion a
la marcha.

Existen reportes de cirugia ortopédica en ancianos con buenos resultados,
como el de Strasser y col., quienes estudiaron a 30 pacientes de mas de 70 afos
deedadsometidosaunaartrodesisdetobilloporartrosisdelmismo,encontrando
resultados satisfactorios en alivio del dolor y estabilidad en la marcha, con indi-
ces de consolidacion 0sea y complicaciones similares a los reportados en pobla-
ciones jovenes.

Shivarathre y col. reportan los resultados en 92 pacientes con una media de
edad de 85.2 afios que fueron sometidos a osteosintesis de tobillo por fracturas
inestables. Habia comorbilidades relevantes como diabetes, demencia, enferme-
dadvascular periférica y tabaquismo. 86%de lospacientesregresaron a laactivi-
dad cotidiana previa al trauma.

edadRY BntSB5 PHORGHOT Uh FRLLIo, BB TROSANF % 230 PeEshtss e
el indice de complicaciones entre los pacientes operados contra los tratados de
manera conservadora sin cirugia. En el grupo de pacientes no operados hubo un
indice mayor de mortalidad en todos los periodos de seguimiento, excepto en los
primeros 30 dias. En ambos grupo las complicaciones operatorias o médicas fue-
roniguales a o menoresde 2%. Concluyeron que las complicaciones son muy si-
milares en pacientes sometidos a cirugia y los tratados en forma no quirtirgica.

Un paciente geriatrico conindependencia desde el punto de vista de funciona-
lidad (escalas de Katz y Lawton), con adecuada movilidad osteomuscular y que
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tratado para eliminar el dolor que ponga en riesgo dicha independencia. Por lo
anterior,ydespuésdeunaprofundavaloraciongeriatricapreoperatoria,lacirugia
en estos pacientes debe ser una de las primeras opciones de tratamiento cuando
esté indicada.
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¢ QUE HAY DE NUEVO?

Estudios recientes han identificado cambios especificos en radiografias sin peso
en el posoperatorio inmediato que predicen la recurrencia de hallux valgus des-
pués de la cirugia.

Unéngulode halluxvalgus = 8° en el posoperatorio inmediato, unaposicion
sesamoidea de grado 4 o mayor en el posoperatorio inmediato, un angulo meta-
tarsiano adductus = 23° enelposoperatorioinmediatoyunangulohalluxvalgus
= 40° en el preoperatorio estuvieron significativamente asociados conrecurren-
cia.
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Cuidados paliativos al final de la vida

Pamela Mérigo Torres

INTRODUCCION

El envejecimiento de la poblacion y el creciente nimero de personas con enfer-
medades cronico-degenerativas y/o cdncer representan un gran reto para losser-
vicios de salud, ya que en las fases finales de la vida las necesidades de atencion
para evitar el sufrimiento y ofrecer calidad al momento de la muerte requieren
de atencion multidisciplinaria.

DEFINICION

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS):

* Calidad de vida: la percepcion que un individuo tiene de su lugar en la
existencia, en el contexto de la cultura y del sistema de valores en los que
vive y en relacion con sus objetivos, expectativas, normas € inquietudes;
estd influenciada por su salud fisica, estado psicoldgico, nivel de indepen-
dencia y relaciones sociales, asi como por su relacion con el entorno.

e Cuidados paliativos: elenfoquequemejoralacalidaddevidadepacientes
y familias que se enfrentan a los problemas asociados con enfermedades
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to,pormedio delaidentificacion tempranay laimpecable evaluacion y tra-
tamiento del dolor, demas problemas fisicos, psicosociales y espirituales.
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* Enfermedad terminal: es la que no tiene tratamiento curativo especifico
o con capacidad para retrasar su evolucion, y que por ello conlleva a la
muerte en un tiempo variable (generalmente inferior a seis meses).

* Autonomia: la capacidad de realizar actos con conocimiento de causa, in-
formacion suficiente y en ausencia de coaccidn interna o externa.

e Sufrimiento: hecho de padecer un dolor fisico o moral, sin importar el
tiempo de duracion.

EPIDEMIOLOGIA

JLdsqpénsi padthonpanstsds dofisidiéadan anestee pate sae daddiepatiicisqimina
rativas; ocupandoel tercerlugar estinlostumoresmalignos. Enetapasavanzadas
todas requieren de cuidados paliativos.

DIAGNOSTICO

El abordaje esquematico se presenta en la figura 36-1.

Hemos definido que es unaenfermedad terminal, porlo que ya especificamos
loscandidatos a recibir esta terapéutica; lo siguiente, de acuerdo a nuestro esque-
ma, es comunicar de una manera empética, honesta y clara tanto el diagnodstico
y el prondstico como las opciones de tratamiento. Como recomendacion general,
al proporcionar reportes se debe mostrar dispuesto a escuchar e informar objeti-
vamente, en lenguaje apropiadoy con margen de esperanza, recordando la digni-
daddelpaciente. Lasnoticias relevantes, como el diagnostico, no deben retrasar-
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importante como la precision del mismo.

Conociendo toda la informacion, el siguiente paso es tomar la decision acerca
delmanejoa seguir, responsabilidadala quetiene derecho el paciente autbnomo;
si éste es incapaz de tomar decisiones deberiamos considerar lo siguiente:

a. Directrices previas: voluntad anticipada.
b. Deseos expresados por el paciente y documentados en su expediente clinico.
c. Representante legal y/o familiares a cargo més proximos.
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TRATAMIENTO

Alrespecto del manejo, son de suma importancia el acompafiamientoy la dispo-
nibilidad para brindar el apoyo psicosocial (tan necesario para el paciente, susfa-
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Cuidados paliativos 1. ¢ Quién califica para recibirlos?
¥
Prediccién de supervivencia
Oncoldgicos ¥ No oncoldgicos
l Enfermedad terminal l
Debe tomarse en Considerar:
CU9RiBresion clinica Eﬁ]?i@@%dgiﬁ‘@éda
 Estado funcional enl erme t?‘ q
(escala de activi- (el curso tiende
dad de Karnofsky) a ser impredecible)
Diagnéstico
¥ Especifico:
2. Comunicacién curativo

Opciones de tratamiento

- S— Sintomatico:
3. ;Como y qué decidir? paliativo
Médico No médico
a. Control de sintomas . a. Apoyo psicosocial
b. Agonia: atencion en los ultimos dias de vida b. Duelo personal y familiar

Figura 36--1. Abordaje esquematico.
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miliares y cuidadores, como el control de sintomas). El abordaje debe ser indivi-
dualizado, siguiendo ciertos principios: creerle siempre al paciente, no juzgar;
intentar en la medida de lo posible identificar la causa fisiopatoldgica del sinto-
ma, para tratarlo especificamente; en caso de no ser posible, ofrecer inicamen-
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Cuadro 36--1. Sintomas mas frecuentes en cuidados paliativos

Sintoma Tratamiento
Dolor Escaleraanalgésicade la Organizacién Mundial de la Salud
Depresiéon Apoyo psicolégico mas antidepresivos (inhibidores selectivos de la recap-
tura de serotonina)
Ansiedad Apoyo psicolégico mas benzodiazepinas
Delirium Haloperidol
Asteniay anorexia Esteroides, acetato de megestrol
Disnea Opicides via oral o parenteral
Insomnio Terapia cognitivo-conductual mas benzodiazepinas
Nausea Oncolbégicos: antagonistas 5HT3
No oncolégicos: metoclopramida
Estrefimiento Dieta mas actividad fisicamas laxantes (senésidos, lactosa, polietilenglicol)
Diarrea Loperamida
Deshidratacion Hidratacion oral, subcutanea (hipodermaoclisis)

te medidas sintomaticas, recordando que los sintomas cambiaran durante laevo-
lucioén clinica y deberén estar en continua evaluacion. El cuadro 36-1 agrupa al-
gunos de los sintomas mas comunes, asi como la primera opcion de tratamiento.
La via de administracion de eleccion para farmacos en cuidados paliativos es
la via oral, ya que es simple, no invasiva y aceptable por los pacientes; en caso
denoser posible se debe considerar la hipodermoclisis, que a diferenciade lavia
parenteral es de facil manejo por el personal no médico y bastante segura para
llevarse a cabo en domicilio.
Finalmente,laatenciénenlaagoniadebeincluirvaloracionyajustedelmane-
jode acuerdo a las necesidades del paciente, suspension de medicamentos y/o in-

tervenciones no necesarios, sedacion paliativade estar indicada y facilitacion de
la mayor comodidad posible en el proceso de muerte.

¢ QUE HAY DE NUEVO?

En México la Secretaria de Salud, a través de la Direccion General de Calidad
y Educacién en Salud y mediante el Fondo Conjunto de Cooperacion Uruguay--
México, se encuentra trabajando en el Proyecto ECHO de cuidados paliativos,
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€l cual busca vincular Clinicos de ateéncCion primaria con €quipos €specializados
en cuidados paliativos, generando clinicas virtuales a través de videoconferen-
cias multipuntos, para asiasesorar unaatencion paliativade calidad a lospacien-
tes en sus propias comunidades. Por otra parte, en enero de 2017 se aprobé en el
articulo 11 dela Constitucidon de la Ciudad de México el derecho a lamuerte dig-
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na, entendiéndose como esto utilizar todas las alternativas a nuestro alcance
como equipo de salud para conservar la dignidad de la persona, sin excesos que
produzcan dafio y sin desplazar o desechar losvalores delindividuo, procurando
ser congruentes y consecuentes con la realidad de nuestro paciente, a modo de
que €l pueda mantenerse en el ejercicio de su voluntad y, llegado el momento,
morir tranquilo y en paz. Muerte digna no es sindnimo de eutanasia.

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino de 89 afios de edad; como antecedentes médicos de
importancia tiene fibrilacion auricular cronica en manejo con diuréticos y cal-

cioantagonista, cancer renal metastisico a pulmoén, obesidad sarcopénica y en
consecuencia sindrome de inmovilidad, dolor cronico y pérdida de autonomia.
El dia de hoy te solicitan una consulta a domicilio, ya que desde hace 36 horas
ha presentado mayor somnolencia, dificultad respiratoria, rechazo al alimento y
fiebre de 38 °C. A la exploracion fisica 130/80, frecuencia ventricular media
90/min, frecuencia respiratoria 30/min, saturacién 82%, poco reactiva a estimu-
los, sin evidencia de focalizacion, campos pulmonares muy hipoaereados con
presencia de estertores gruesos en base derecha, resto sin alteraciones. Clinica-
mente diagnostica una probable neumonia adquirida en la comunidad.

1. ;Qué manejo propone?
a. Traslado a urgencias, toma de examenes de laboratorio y si es necesario
hospitalizar.
b. Manejo en casa conantibidtico masbroncodilatador méas oxigeno suple-
mentdrio.
¢. Manejoen casa s6lo conmedidas de confort, suspendiendo el tratamien-
to de base.
d. Toma de laboratorios e imagen en casa para confirmar el diagnéstico e
iniciar el tratamiento correspondiente.
2. ;Cual es el tratamiento de eleccion de la disnea de esta paciente?
a. Sedacion paliativa.
b. Manejo de la neumonia subyacente.
c. Opioides via oral.
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d. Oxigeno suplementario.

3. Consutratamiento lapaciente mejoray enlasiguientevisita refiere sentirse

muy deprimida por su situacion y tener dolor intenso generalizado. ;Qué
le agregaria al manejo?
a. Antidepresivo tipo inhibidor selectivo de la recaptura de serotonina.
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b. Analgesia, iniciando con morfina via oral.

c. Analgesia, iniciando con paracetamol y de acuerdo a larespuestaclinica
ir ajustandola, siguiendo la escalera analgésica de la OMS.

d. ay c son correctas.

Respuestas

1. Respuestab; el contextodelapaciente esuna enfermedad terminalalaque

seagregaunainfeccionaguda quele estd ocasionando sufrimiento. Poreste
motivo debe recibir el tratamiento especifico, que en este caso comprende

antibiotico, broncodilatador y oxigeno suplementario en casa.

2. Respuesta b; en cuanto al control de sintomas, siempre se debe tratar la

causa especifica que los esté ocasionando; en este caso la disnea es ocasio-
nada por la neumonia adquirida en la comunidad.

3. Respuesta d; ya que se identificaron dos sintomas a tratar, la depresion y

el dolor, el manejo de primera eleccion para ellos sonlos antidepresivos del
tipo ISRS y la analgesia escalonada que propone la OMS.

REFERENCIAS
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Valoracion preoperatoria
del adulto mayor

Alejandro Herrera Landero

INTRODUCCION

Elenvejecimiento dela poblacion implica que cada dia serd més frecuente lane-
cesidad de tratamiento quirdrgico en el adulto mayor.

Losgeriatras, los cirujanos, losinternistas, los anestesidlogos, los nutriélogos
y los rehabilitadores implicados en la atencion de este grupo de pacientes deben
tener el conocimiento necesario para no limitar el acceso a procedimientos qui-
rdrgicos s6lo por la edad.

Lavaloracion preoperatoria del adulto mayor debe serexhaustiva para identi-

peartishasbasparmariid i tdesieessineinre ssgeidaldig asieon mpgetachl eoesu-

nidad en las mejores condiciones clinicas y el menor tiempo posible.

DEFINICION

Lavaloraciénpreoperatoriaidentificalos factores de riesgo paracomplicaciones
relacionadas con el procedimiento quirtirgico planeado, y debe recomendar el
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EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad en México 9% de la poblacion es mayor de 60 afios de edad, y
se haestimado que parael afio 2050 alcanzard 25%. En EUA 36% delas cirugias
serealizanenmayoresde65anosdeedad,losadultosmayorestienencuatrovec-
es més probabilidad de someterse a una cirugia y se prevé que en los siguientes
anos en este grupo poblacional el costo aumentard en 50% y las complicaciones
se elevardn en 100%. Los principales procedimientos quirdrgicos realizados en
el adulto mayor son la revascularizacion coronaria, la artroplastia de cadera, la
cirugia de catarata, la colecistectomia y las hernioplastias.

FISIOPATOLOGIA

Los adultos mayores sometidos a cirugias electivas o de emergencia tienen un
riesgo elevado de complicaciones posoperatoriasy mortalidad como consecuen-
ciade la propiacirugia o de las condiciones del paciente. Sin embargo, el princi-

pal predictor de complicaciones posoperatorias es la severidad de las comorbili-
dades (figura 37--1).

FACTORES DE RIESGO

Las complicaciones cardiacas posoperatorias son relativamente frecuentes en el
adﬁlﬁto SO etidﬁ auna ciru%ia mayor; sin enE> g0, los adultos mayores spn més
vulnerables a ellas que otros grupos etarios. Ellos tienen mayor prevalenciay ex-
posicidna los factores de riesgo cardiovasculares conocidos. También las compl-
icaciones pulmonares y renales en mayores de 65 afios de edad predicen mortali-
dad en los seis meses siguientes al evento quirdrgico (cuadro 37-1).
Condicionesconunaelevadaprevalenciaeneladultomayorcomoladesnutri-
cion, dependencia en actividades de la vida diaria, deterioro cognoscitivo, fragili-
dady polifarmacia, incrementan el riesgo de complicaciones y mortalidad. Unade
las principales complicaciones posoperatorias del adulto mayor es el desarrollo
de delirium, el cual tiene multiples factores de riesgo: edad mayor de 65 afios,
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alteracion cognoscitiva, déficit visual o auditivo, fractura de cadera, infeccion, ina-
decuadocontroldeldolor,depresion,alcoholismo,privacionoalteraciondelsue-
flo, insuficiencia renal, anemia, hipoxia o hipercapnia, desnutricion, alteraciones
electroliticas, pobre estado funcional, inmovilizacion o movilidad limitada, poli-
farmacia, retencion urinaria o constipacion y presencia de sonda urinaria.
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Adulto mayor

Alteraciones fisiologicas . Alteraciones neuropsicolégicas
* Disminucion de la respuesta automatica * Depresion
* Enlentecimiento y disminucion de la * Deterioro cognoscitivo
gelrcepmon y capacidad para reportar * Transtornos del suefio
olor

* Incremento en la labilidad de la presiéon
arterial, riesgo de hipotension y arritmias

* Reduccion del reflejo tusigeno, A.Itelra0|ong?_s funcionales
incremento del riesgo de aspiracion . Fi;]r'?\]/g\(ltli cl)znagtla%gorial

. . A .
S U DG Pl el R * Reduccion de la ingesta calérica
menos efectivo g

® Enlentecimiento de la actividad del
sistema citocromo P450

ecuetitar de la tasa de filtracion Altegionss sociales
e Disminucion del agua corporal total > Vudez
* Incremento del volumen de distribucién .

de farmacos hidrofilicos Aislamiento social

* Alto riesgo de hipotermia
* Cambios degenerativos de la columna
vertebral Comorbilidad

Cirugia

Complicaciones
posoperatorias
 Infarto agudo del
miocardio
Neumonia
Intubacion prolongada
» Insuficiencia rena
aguda
 Cicatrizacion deficiente
de heridas

° Fventos adversos a Mortalidad
armacos

Infecciones

Sepsis

Delirium

Disfuncion cognoscitiva
posoperatoria
Dependencia
Discapacidad
Jubilacién
Dependencia de la
seguridad social.
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Figura 37--1. Fisiopatologia en complicaciones perioperatorias del adulto mayor.
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Cuadro 37--1. Principales factores de riesgo de

complicaciones posoperatorias en el adulto mayor

Cardiovascular

Pulmonar

Renal

Gastrointestinal
Endocrinolégico

Hematolégico

Anestésico

Diabetes mellitus
Hipertension arterial
Dislipidemia

Sedentarismo

Tabaquismo

Relacionadas con el paciente

Edad mayor de 60 afnos, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, clasifica-
cién ASA mayor de Il, dependencia funcional, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, apnea obstructiva del suefo, hipertensién pulmonar, tabaquismo
actual, alteraciones sensoriales, sepsis preoperatoria, pérdida de peso >

URSR6L 199 RS SRIBFRRReSSAYIING $hgikf < 3.5 mg/dL, nitrégeno
Relacionadas con la cirugia
Cirugia prolongada > 3 h, sitio quirdrgico, cirugia de urgencia, anestesia
general, transfusion perioperatoria, bloqueo neuromuscular residual des-
pués de la cirugia

Disminucién de latasa de filtracion glomerular
Comorbilidad

Consumo de farmacos

Constipacion

Insuficiencia hepatica crénica
Diabetes mellitus

Hipotiroidismo subclinico

Anemia o policitemia
Antiagregantes plaquetarios
Antagonistas de la vitamina K orales
Anticoagulantes orales directos

Alta sensibilidad a anestésicos

Depresion cardiovascular profunda por anestésicos

CLASIFICACION

La determinacidn del riesgo preoperatorio geriatrico debe estructurarse por apa-
ratos y sistemas para una evaluacion ordenada e integral, y debe agregarse un
apartado exclusivo para la evaluacion geriatrica integral.

Laestimacion delriesgo cardiovascular debe basarse en losalgoritmos del Co-
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legio Americano de Cardiologia, la Asociacion Americana del Corazény la So-
ciedad Europea del Corazon. La estimacion de la funcion renal debe considerar
quelacreatininaséricaestdinfluenciadaporfactoresnorenales,comomasamus-
cular, edad, sexo, raza y dieta. La Fundacion Nacional del Rifion ha descrito que
dos férmulas son los mejores indicadores de la funcion renal al considerar los

Valoracién preoperatoria del adulto mayor 339

Cuadro 37--2. Evaluacion preoperatoria por sistemas

Cardiovascular  Estimar la urgencia de la cirugia
Determinar la presencia de condiciones cardiacas activas o inestables
Determinar el riesgo cardiaco asociado al procedimiento quirdrgico
Evaluacién de la capacidad funcional del paciente con base en el nimero de
equivalentes metabdlicos (MET)
Identificar los factores de riesgo cardiaco

Considerar el uso de pruebas invasivas preoperatorias sélo si alteran el
manejo del paciente

Pulmonar Identificar pacientes en alto riesgo de complicaciones respiratorias en el
posoperatorio
Renal Determinarlatasade filtracion glomerular

Férmula de Cockroft y Gault
Férmula MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)

Gastrointestinal Identificar el antecedente de constipacién e insuficiencia hepética crénica
Endocrinolégico Glucosa sérica en pacientes con antecedente de diabetes mellitus y obesidad

Hormona estimulante de tiroides (TSH) en pacientes con sospecha clinica
de hipotiroidismo

Hematol6gico Identificar la presencia de anemia o policitemia
Identificar el consumo de medicamentos que interfieren con la coagulacién
Anestésico Clasificacion de la Sociedad Americana de Anestesidlogos (American Soci-

ely of Anesthesiologists, ASA)

parametros no renales. El riesgo anestésico atin considera la clasificacion de la
Sociedad Americana de Anestesidlogos (American Society of Anesthesiologists,
ASA)y,aunque es subjetivo, hay una importante relacion entre la puntuacién en
esta escala y la mortalidad perioperatoria (cuadro 37-2).

Adicional a la evaluacion preoperatoria que realizan internistas, cardi(’,)l(()jgos
y anestesi0logos, en el adulto mayor se deben considerar los principales sindro-
mes geridtricos con alto impacto en la morbilidad y la mortalidad.

EnlaevaluaciondelestadonutricionalelusodelExamenMinimoNutricional
(Mini Nutritional Assessment, MNA) puede ser suficiente para identificar riesgo
nutricional y desnutriciénsin estudios de laboratorio y antes de encontrar modifi-
caciones bioquimicas. La funcionalidad debe incluir lamedicién de la dependen-
ciaenactividadesdelavidadiaria.Sibienladefiniciondefragilidadméasamplia-
mente utilizada son los criterios de Fried, se han desarrollado otras herramientas
que utilizan informacion obtenida de la valoracion preoperatoria que predicen
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mortalidad posoperatoria e institucionalizacion a seis meses después del evento
quirdrgico.

La evaluacion neuropsicoldgica debe identificar estados de depresion, dete-
riorocognoscitivo, factores predisponentesy precipitantes de delirium, asicomo
trastornos del suefio (cuadro 37--3).
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Cuadro 37--3. Evaluacion preoperatoria de aspectos geriatricos

Estado nutricional  Examen minimo nutricional (Mini Nutritional Assessment, MNA)

Funcionalidad Actividades bésicas de la vida diaria (escalas de Katz o Barthel)
Actividades instrumentales de la vida diaria (escala de Lawton)
Fragilidad Escala FRAIL en su versién validada en espanol: fatigabilidad, resisten-
cia, deambulacién, comorbilidad y pérdida de peso
Polifarmacia Historial completo del tratamiento farmacologico, incluir medicamentos de
libre prescripcion y medicina herbolaria o naturista
Depresion Escala de depresion geriatrica (Geriatric Depression Scale de Yesavage,

GDS) en su version validada en espanol de 5, 15 o 30 items
Cuestionario ENASEM
Deterioro cognos-  Examen cognoscitivo breve (Mini Mental State Evaluation, MMSE)

civo Evaluacion cognitiva Montreal (Montreal Cognitive Assessment, MoCA)
MiniCog
Delirium Método para la evaluacion de la confusion (Confusion Assessment Me-
thod, CAM) o su adaptacion en los pacientes en UCI o con ventilacion
mecanica
Insomnio Identificar trastornos del suefio y su tratamiento
DIAGNOSTICO

La valoracion preoperatoria del adulto mayor debe basarse en la historia clinica
y el examen fisico; considerar la presentacion atipica de enfermedades y altera-
cionessensoriales;ademas, el interrogatorio al cuidador debe ser primordial para
laobtenciénde informacion clinica. Losestudiosde laboratorio y gabinete deben

biiltzatselpanordenddican aaiamm sbieledas ad s vspeshddasees domasidaend gtands=
cerunnivelbasalyrecordarquelaedadnojustificapruebasextensasdelaborato-
rio.
Conexcepciondelahemoglobina,lafuncionrenalylaalbimina,cuyoimpac-
toy correccidon en casonecesario tendran unimpacto enlamorbilidad y lamorta-
lidad perioperatorias, no hay un paquete de pruebas preoperatorias recomenda-
das. Se aceptan valores normales de laboratorio de hasta cuatro meses previos a
la cirugia como validos paralavaloracion preoperatoria en caso de que no se ha-
yan presentado cambios sustanciales en el estado del paciente (cuadro 37-4).
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Recomendaciones perioperatorias

De forma general, en la evaluacion cardiovascular se destaca que el uso de beta-
bloqueadores y estatinas debe individualizarse en relacion al riesgo cardiovascu-
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Cuadro 37--4. Estudios de laboratorio y gabinete preoperatorios

Leucocitos Identificar infecciones, enfermedad mielopraliferativa o riesgo
de leucopenia
Tiempos de coagulacion Pacientes con antecedente de hemorragia, consumo de medi-

camentos que alteran la coagulacion, sometidos a hemodiali-
sis, con desnutricién, malabsorcién o enfermedad hepatica.
Obligatorios en pacientes que seran sometidos a cirugia
arterial, cardiaca, neuroquirdrgica, ortopédica, espinal y on-
colégica

Electrélitos séricos Pacientes con enfermedad renal crénica para tener un basal,
insuficiencia cardiaca congestiva y aquellos con uso de diu-
réticos, digital o inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina

Glucosa sérica Pacientes con sospecha o diagnéstico de diabetes mellitus u
obesidad

Examen general de orina Pacientes con sospecha de infeccién urinaria, diagnéstico de
diabetes mellitus o los que seran sometidos a cirugia uroge-
nital

Radiografia de térax Pacientes con enfermedad cardiopulmonar aguda, mayores de

70 anos de edad con enfermedad cardiopulmonar crénica sin
una imagen previa de térax en los seis meses previos a la
cirugia, posible estancia en terapia intensiva (basal), y los
gue seran sometidos a cirugia mayor

Electrocardiograma Pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica, arritmia
cardiaca, enfermedad vascular periférica, enfermedad cere-
brovascular, insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes me-
llitus, insuficiencia renal o enfermedad respiratoria, y por el
tipo de cirugia cuando sea vascular o de riesgo intermedio

Pruebas de funcion pulmonar Pacientes con antecedente de reseccion pulmonar, disnea mal
caracterizada o intolerancia al ejercicio de origen incierto
(cardiaco o pulmonar), y aquellos con neumopatia crénica en
quienes se planea su optimizacién de clase funcional antes

de la cirugia
Pruebas cardiacas de estrés  Pacientes con factores de riesgo cardiovascular, pobre capaci-
no invasivas dad funcional (< 4 equivalentes metabdlicos), sometidos a

cirugia vascular o riesgo intermedio

lar del paciente. En la evaluacion pulmonar debe optimizarse la funcion en pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica o asma no controlada. Es
relevante el ajuste de la dosis de farmacos de acuerdo a la funcion renal. En el
ambito gastrointestinal. vigilar la presenciade constipacion. El control glucémi-



© Editorial Affil.

co debe individualizarse considerando el estado funcional y cognitivo y las co-
morbilidades. El soporte transfusional debe guiarse con los niveles de hemoglo-
bina, datos clinicos de anemiay lascomorbilidades. Lospatronesde interrupcion
del tratamiento crénico con acido acetilsalicilico antes de una cirugia mayor no
cardiacanosonpredictivosdecomplicaciones,ysehademostradoqueelmanejo
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Cuadro 37--5. Recomendaciones perioperatorias por sistemas

Cardiovascular

Pulmonar

Renal

Gastrointestinal

Endocrinolégico

Hematol6gico

Anestésico

Los betabloqueadores deben considerarse en pacientes de alto riesgo car-
diovascular sometidos a cirugia de alto riesgo

Las estatinas deben considerarse en pacientes de alto riesgo cardiovascular
considerando los efectos adversos musculares y hepaticos

Optimizacioén de la funcién pulmonar preoperatoria en pacientes con neumo-
patia crénica no controlada

Suspensién del consumo de tabaco

Espirometria incentiva y ejercicios respiratorios

Ajustar las dosis de farmacos de acuerdo a la funcién renal

Evitar sobrecarga de volumen y nefrotdxicos

Favorecerse hidratacion 6ptima, evitar hipotensién o hipovolemia y correc-

cion hidroelectrolitica
En caso de constipacion usar productos derivados de plantas del género

Senna o polietilenglicol

Las metas de control glucémico deben basarse en la comorbilidad, dependen-
cia en actividades instrumentales de la vida diaria y deterioro cognoscitivo

Evitar farmacos que causan hipoglucemia

Usar esquemas flexibles de insulina durante el internamiento para mantener
glucemia en las unidades de terapia intensiva de 140 a 180 mg/dL y en
unidades de hospitalizaciéon médica y quirargica de 100 a 180 mg/dL

Anemia: transfusion de concentrados eritrocitarios para mantener una hemo-
globina de 10 g/dL, o considerar tener un umbral de hemoglobina de 7 a 8
g/dL con sintomas de anemia para el soporte transfusional

Policitemia: apoyo de un hematdlogo, prevenir fenémenos tromboembdlicos,
disminuir la viscosidad sanguinea a través de flebotomias y el uso de
técnicas de hemodilucion

Antiagregantes plaquetarios: interrupcion de la administracion de acido ace-
tilsalicilico o clopidogrel

Antagonistas de la vitamina K: plasma fresco congelado para correccién de

Anfua(l:cotgre de la coalgulg_cién ) S _

gulantes oral€s directos: suspender en cirugias electivas al menos 24
horas antes de cirugias con bajo riesgo de hemorragia y de 48 a 96 horas
antes de cirugias con alto riesgo de hemorragia

Las dosis de farmaco deben ser tituladas cuidadosamente, y la evaluacién
de la respuesta se repite continuamente

Debe preferirse el uso de agentes de accién corta, reduccion de la dosis
relacionada con la edad y evaluar repetidamente el nivel de conciencia

La dosis de agentes bloqueadores neuromusculares raramente debe redu-
cirse para la intubacion, pero la duracién de la accién de los bloqueadores
neuromusculares suele ser prolongada y dificil de predecir

Monitoreo neuromuscular perioperatorio
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quirdrgico temprano (< 48 horas) de pacientes con fractura de cadera con uso de
clopidogrel noincrementala mortalidad ni el sangrado perioperatorio. En el caso
de cirugias que no permitan el retraso del procedimiento y el paciente haya inge-

Valoracion preoperatoria del adulto mayor 343

Cuadro 37--6. Recomendaciones perioperatorias de aspectos geriatricos

Estadonutricional Evitar ayunos prolongados
Preferir la via enteral
Nutricién parenteral periférica o central cuando sea necesaria

Funcionalidad Rehabilitacién durante y después de la hospitalizacién

Fragilidad Adecuacién en latoma de decisiones quirdrgicas

Depresién Considerar riesgos y beneficios de la suspension del medicamento
Reiniciar tratamiento de la terapia farmacoldgica en el posoperatorio

Delirium Reorientacién

Uso de auxiliares auditivos y visuales

Higiene del suefio

Movilizacién temprana

Control del dolor

Evitar medicamentos de alto riesgo y polifarmacia

Minimizar el uso de catéteres, lineas invasivas y restricciones
Estimulacién cognitiva

Soporte e interaccion familiar

Insomnio El tratamiento farmacolégico disminuye de forma considerable la incidencia
de delirium en el posoperatorio
Polifarmacia Reconocery evitar en el periodo perioperatorio los medicamentos con

propiedades anticolinérgicas significativas
Uso de guias para evaluar la adecuada prescripcion

rido antiagregantes plaquetarios debe evaluarse la funcion plaquetaria y en caso
necesario dar soporte transfusional con aféresis plaquetarias. La suspension de
los nuevos anticoagulantes directos debe considerar el tipo de cirugia y el riesgo
de hemorragia del procedimiento (cuadro 37-5).

El tratamiento de la depresion en el paciente posoperado mejora el tiempo de
recuperacion y disminuye el uso de cuidados de la salud. La polifarmacia debe
limitarse, y se pueden usar guias para la adecuada prescripcion. Durante el poso-
peratoriolaincidencia y la duracion del delirium son variables, se relacionan con
el tipo de cirugia y los antecedentes; la instauracion del tratamiento no farmaco-
16gicoy elusode antipsicéticos en dosis Optimas disminuirdn lascomplicaciones
asociadas (mayor costoy estancia hospitalaria, institucionalizacion, mortalidad,
etc.). Larehabilitacion temprana previene el ingreso a asilos y hospitalizaciones
futuras (cuadro 37--6).



© Editorial Alfil. F

¢ QUE HAY DE NUEVO?

Se ha descrito que las formulas MDRD o CKD-EPI comparadas con la de
Cockroft-Gault sobreestiman la funciéon renal con implicacionesimportan-
tes para la dosificacion de farmacos en adultos mayores.

344  EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Capitulo 37)

El uso de agonistas alfa 2 (dexmedetomidina) se ha evaluado con buenos
resultados para disminuir la incidencia de delirium.

Los anticoagulantes directos deben suspenderse en el preoperatorio consi-
derando el tipo de cirugia y el riesgo de hemorragia del procedimiento.
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227,228, 336, 339, 341
desorden
neuroldgico, 111
orgasmico, 173
sensorial, 111
desprendimiento de retina, 121, 122
deterioro
cognoscitivo, 1, 37,42, 47, 48,
49, 68, 71, 202, 203, 227, 234,
249,272, 305, 311, 336, 337,
339, 340, 342
leve, 197, 203, 204
amnésico, 198, 201
no amnésico, 199, 201
de la memoria, 213
funcional, 43, 47, 49, 54, 62
sensorial, 42
dexametasona, 128, 247
dexmedetomidina, 344

HpELS 00,210, 21788 56

descontrolada, 49
mellitus, 43,71, 73,111, 119,
121, 126, 162,171,173, 191,
205, 272, 298, 330, 338, 339,
341
diazepam, 157, 252, 306

diclofenaco, 247
dAifenhidramina 071
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sensorial, 111
sensorial, 63, 109, 117
auditiva, 110, 114
dermatomiositis, 100
desequilibrio, 153, 154

digoxina, 247
dimenhidramato, 157
dipiridamol, 156

diplopia, 120, 127, 155, 156
disartria, 156

352 EIABC de los sindromes geridtricos 2019 (Indice alfabético)

disautonomia, 220
discapacidad, 68, 72
fisica, 81
funcional, 41, 43
discinesia, 264
disco herniado, 291
discrasia sanguinea, 288
disfagia, 49, 90, 91, 92, 145, 146,
148, 149
orofaringea, 148
disfuncién
cognoscitiva, 261
posoperatoria, 337
del piso pélvico, 194
eréctil, 172, 173, 183, 185
inmunitaria, 89
plaquetaria, 240
sexual, 172, 173, 240
disgeneusia, 90
disgrafia, 219
dislexia, 219
dislipidemia, 122, 178, 338
dislocacién, 304
disnea, 249, 332, 333, 341
dispareunia, 161, 172, 173
dispepsia, 240
isplasia de cadera, 288
1stension
abdominal, 105, 191, 194
vesical, 165
distimia, 235
distrofia muscular, 126
disuria, 161, 165, 181
diverticulo

uretral, 165
xraciral 1QN 1A

abdominal, 187
articular, 286, 290
cronico, 235
de espalda, 173
muscular, 24, 247
neuropatico, 252
otico, 155
posoperatorio, 326
domperidona, 157
donepezilo, 205, 213
dopamina, 247, 248, 264
doxazosina, 183, 247
doxepina, 269, 270
doxilamina, 271
dronabinol, 94, 95
duloxetina, 240, 251, 252
dutasterida, 183

E

edema
corneal, 130
macular, 121, 124, 128
por diabetes, 128
perilesional, 311
efedrina, 247

SRRl 22020 o5
endocarditis crénica, 100
endocrinopatia, 287
enfermedad
acidopéptica, 25, 91, 291
arterial periférica, 301
articular degenerativa, 191, 285

autoinmunitaria, 100
rardiarcra 101
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diverticulosis, 190
docusato

cardiopulmonar cronica, 341
cardiovascular, 129, 171,173,

calcico, 194 200, 210
sédico, 194 celiaca, 298
dolor cerebral, 204
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cerebrovascular, 91, 155, 200,
203, 204, 205, 211, 252, 300,
341
microangiopatica, 203

cognitiva, 188

coronaria, 64, 73, 272

crénica, 1, 50, 234

cronico degenerativa, 36

cronico--degenerativa, 1, 171,
247,329, 330

de Alzheimer, 26, 27, 99, 146,
198, 199, 200, 206, 209, 210,
211, 212, 215, 216, 223, 257

de Behget, 100

de Creutzfeldt--Jakob, 221

de Crohn, 100

de Cushing, 298

de Hodgkin, 100

de Huntington, 221

de las vacas locas, 221

de Ménicre, 111, 155, 156

de Paget, 111, 288

de Parkinson, 27, 64, 90, 91, 146,

155, 156, 157,163, 171, 188,
190, 204, 217, 257, 260, 261,
262,274,277,311

46 Tyt 100

de transmision sexual, 181
de Whipple, 100

de Wilson, 221, 288
degenerativa cronica, 21
del cartilago, 285

del suero, 106

demencial, 197
ThanmZtitra OA 10D DO 2141

neurodegenerativa, 146,211,
216, 265
progresiva, 215
neuroldgica, 165, 188, 211, 227
neurosensorial, 109
oncologica, 296
por depdsito, 298
psiquiatrica, 192
pulmonar, 94
cronica, 49, 91, 93
obstructiva cronica, 59, 64,
338
restrictiva, 64
renal, 94
crénica, 71, 98, 101, 102
terminal, 299
respiratoria, 341
reumatica, 299
sistémica, 64
terminal, 227
tiroidea, 238
vascular
cerebral, 27, 111, 163, 190,
223,227,271
periférica, 73, 326, 341
entacapona, 263
gnteraceies oo
epilepsia, 204
equimosis, 15,304, 311
eritromicina, 111
eritropoyesis ferropénica, 103
escitalopram, 251, 252
escleritis, 126

esclerodermia, 100
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inflamatoria, 104

cronica, 100

intestinal, 99, 192, 298
mental, 14, 16, 211

muscular, 64
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Osea, 285
escoliosis, 260
escotoma, 127, 134
esofagitis, 90, 91, 99
espironolactona, 171
espondilitis anquilosante, 287, 299
espondiloartropatia seronegativa,
287
espondilolistesis
cervical, 64
lumbar, 64
estado confusional agudo, 225
estazolam, 269, 270
estenosis
de uretra, 164, 185
espinal, 291
uretral, 181
estrabismo, 120
estrechamiento esofagico, 91
estrenimiento, 63, 161, 187, 188,
189, 191, 192, 194, 195, 229,
230, 300, 332
cronico, 187, 189, 193
funcional, 187
estrés
oxidativo, 72, 125, 259

esRNSHAL 330, 270

evento
cardiovascular, 119,273
cerebral hemorrégico, 221
cerebrovascular, 43, 146
isquémico, 280
vascular cerebral, 58, 64, 155,

272,304,311

Axrtvrntia vract~al 1£4

del cuello vesical, 181

del hueso subcondral, 289

lateral amiotroéfica, 224

multiple, 111, 119, 163, 204, 221,
299

(Indice alfabético)

cardiaca, 49, 271
para progresar, 47, 49, 51
fenelzina, 240
fenilefrina, 247
ferritinemia, 104
ferropenia, 99, 101, 102, 103, 104
ferumoxitol, 107
fibrilacion auricular, 64
cronica, 333
fibromialgia, 273, 274
fibrosis
pulmonar, 59
quistica, 99
finasterida, 183
fistula genitourinaria, 166
fisura anal, 190
flatulencia, 194
flebitis, 106
flunarizina, 157
fluoxetina, 241
flurazepam, 252, 269, 270
fobia alimentaria, 91
fosfatidilcolina, 206
fosfatidilserina, 206
fractura, 15, 44, 227, 268, 293, 294,
302, 304

de sadetiy 2550 500 4516411,

312,313, 314, 315, 336
de tobillo, 326
osteoporética, 294
por fragilidad, 293, 294, 310
por osteoporosis, 294
vertebral, 294
fragilidad, 48, 50, 51, 67, 68, 69,
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falla
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339, 340, 343

G
gabapentina, 271, 275
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galactorrea, 171
galantamina, 205, 213
gantenerumab, 213
gastritis, 99
atréfica, 90, 91, 99, 105
glaucoma, 123, 128, 132
de angulo
abierto, 129, 130
cerrado, 129, 130, 131
neovascular, 121
glicerina, 191
glicerol, 131
granulopenia, 103
grelina, 94, 96
gripe, 119

hallux

rigidus, 289, 323

valgus, 64,317, 318, 319, 320,

321, 323, 324, 325, 327

haloperidol, 171, 229, 332
Helicobacter pylori, 99
hematoma, 14

SR, 203
hematoquecia, 192
hematuria, 164, 179

de repeticion, 180
hemocromatosis, 288, 298
hemoglobinopatia, 98, 102
hemorragia, 341

del tubo digestivo, 99
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no fraccionada, 314
hepatitis cronica, 100
hepatopatia cronica, 100, 101
hernia abdominal, 77
hidralazina, 156
hidrocefalia, 222, 261
normotensa, 64, 203, 221, 223
hidroclorotiazida, 119
hidropesia endolinfética, 156
hidroxicloroquina, 283
hidroxicobalamina, 106
hierro isomaltésido, 107
hipercalcemia, 191
hipercalciuria, 300
hipercapnia, 336
hipercolesterolemia, 210, 217
hipercortisolismo, 228
hiperemia, 138
hiperglucemia, 63
hipermetabolismo, 91
hipermetropia, 118, 119, 121, 129,
133
hiperparatiroidismo, 91, 298
primario, 294
hiperplasia prostética obstructiva,
159,177, 180, 182

hipgrqugragsts, 64
plantar, 319
hipersomnia, 236, 277
hipertension, 73, 122, 129, 210,
217,240, 271,272
arterial, 7, 64, 178, 301, 338
sistémica, 200, 205
normotensa, 222
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MitraClallCal, 24/
microvascular, 121
subretiniana, 134

hemorroide, 190

heparina, 171, 295
de bajo peso molecular, 314
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vclulial, 149

pulmonar, 338
hipertiroidismo, 73, 295, 298
hipertrigliceridemia, 94
hiperventilacion, 249
hipoacusia, 113, 156
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bilateral, 112
sensorial, 112
unilateral, 155
hipoadrenalismo, 91
hipoalbuminemia, 227
hipocaliemia, 191
hipocromia, 102
hipogetsia, 91
hipoglucemia, 342
hipogonadismo, 76, 295, 298, 300
hipokalemia, 194
hipomagnesemia, 191
hipomotilidad vesical, 164
hiponatremia, 240
hipopnea, 269, 272
hipotensién, 106, 301, 342
ortostatica, 86, 155, 156, 183,
271,304, 312
postural, 240, 306
hipotermia, 227
hipotiroidismo, 59, 64, 73, 90, 91,
102, 129, 191, 202, 204, 237,
250, 338, 339
hipovolemia, 342
hipoxia, 227, 336
homocisteinemia, 106

ibandronato, 300

ictus, 43

ideacion suicida, 28

imipramina, 252

impactacion fecal, 161, 165, 188,
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fecal, 159, 163, 188
urinaria, 27, 63, 159, 160, 161,
162, 163, 185, 188, 191, 221,
311,313
de esfuerzo, 160, 163, 166
de estrés, 167
de urgencia, 163
funcional, 164
mixta, 164
por rebosamiento, 164
por sobreflujo, 160
indometacina, 247
inestabilidad, 153
infarto agudo del miocardio, 64, 337
infeccion
de transmision sexual, 14
de vias urinarias, 161, 164
del tracto urinario, 63, 162
por VIH, 71
urinaria, 180, 341
cronica, 100
inmovilidad, 62, 64, 137, 138, 191
inmunosenescencia, 101
inmunosupresion, 138
insomnio, 25, 236, 247, 249, 252,
266, 267, 268, 269, 332, 340,

. 3%3 ..
insuficiencia
arterial, 59
cardiaca, 59, 73, 90, 91, 93, 291
congestiva, 64, 338, 341
cerebral aguda, 225
de calcio, 299
de testosterona, 101
de vitamina D, 299
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171, 194
impotencia, 171
incontinencia

crénica, 162

de esfuerzo, 160

de urgencia, 160, 161, 162

nepatlla, 24/
cronica, 338, 339

pancreatica, 99
exocrina, 298

renal, 73, 91, 93, 98, 101, 179,
180, 291, 300, 301, 336, 341
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aguda, 337
crénica, 59, 181, 227
terminal, 273
vascular, 119, 138
venosa, 59
insulina, 206, 247, 342
interferon, 247
irritabilidad, 202, 266
isoniacida, 247
isosorbide, 131, 247
isquemia, 138

cerebral transitoria, 155
retinal, 122

J

juanete, 317, 318, 319, 320, 323

K

ketamina, 242

L

laceracion, 14, 15, 304
lactulosa, 193, 194, 195

lesion
auditiva, 110, 111
cardiovascular, 155
cerebrovascular, 233
de la médula espinal, 190
del cerebelo, 155
del tallo encefalico, 155

vestibular
aguda, 155
periférica, 155
leucemia, 298
leucocitosis, 106

levodopa, 220, 247, 261, 263, 275

levotiroxina, 247

linaclotida, 193, 194
linfoma, 73, 100, 288, 298
litiasis vesical, 179, 180, 184
litio, 171

loperamida, 332

lorazepam, 157, 252, 270
lubiprostona, 193, 194, 195
lupus eritematoso, 100

macrocitosis, 101, 103, 106
macrotrauma, 287

maleato de timolol, 131
malestar abdominal, 189

malformacién de Arnold-Chiari, 111

malnutricién, 49, 50, 89, 312
maltrato
econdmico, 28
emocional, 10, 11
en la vejez, 9, 11, 12, 13
financiero, 10, 12
fisico, 10, 11, 12, 19, 28
patrimonial, 10, 11
psicoldgico, 11, 12, 28
psiquico, 10
sexual, 10, 11, 12
manitol, 131
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esofagica, 300
maligna, 181
miopica, 127
osea, 110

por presion, 137, 138, 140, 141

toxica, 126
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marcha
antialgica, 57, 58
ataxica sensorial, 57, 58
cerebelar, 57, 58
de alteraciones del 16bulo frontal,
57,58

(Indice alfabético)

espastica hemipléjica, 57, 58

parkinsoniana, 57
mareo, 153, 154, 304, 305
mariguana, 263
megacolon, 190
megaloblastosis, 107
melanoma, 110
melanosis coldnica, 194
melatonina, 226, 270, 277
memantina, 213
meningitis, 221, 227
metadona, 275
metamorfopsia, 134
metatarsalgia, 319, 322, 323

recalcitrante, 326
metildopa, 156
metilfenidato, 241, 247
metilprednisolona, 247, 283
metoclopramida, 157, 171, 332
metoprolol, 171, 247
metotrexato, 283, 299
metronidazol, 142
miastenia gravis, 119
microaneurisma, 122
microangiopatia progresiva,

121
T Croronis: Ly, 102
midriasis, 120, 130
mielodisplasia, 73, 101, 102
mieloma, 100

multiple, 73, 298
migrafia vestibular, 156
miocardiopatia, 64
mlocloma 220
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N

naloxona, 275
naproxeno, 247
narcolepsia, 277
necrosis, 138
cutanea, 63
nefritis, 86
nefrolitiasis, 300
nefropatia, 122
neoplasia, 90, 99, 100
1c1lel sistema nerv1oso central, 204
ematologica, 9
neumonia, 313, 333, 337
adquirida en la comunidad, 333,
334
de repeticion, 147
neumopatia cronica, 341
neuroma del acustico, 111
neuropatia, 106, 107, 288
Optica, 128
periférica, 64, 157, 274, 305
neurosifilis, 221
nicotina, 206, 267
nicturia, 160, 162, 163, 165, 182
norepinefrina, 226, 247, 248

nortriptilina, 240

o)

obesidad, 7, 71, 133, 163, 172, 200,
258, 260, 271, 287, 288, 339,
341
abdominal, 44
morbida, 163
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miopia, 141, 120, 125

mirtazapina, 94, 95, 240, 251, 252,
270

moclobemida, 240

modafinil, 247, 278

morfina, 334

sarcopenica, 5595

visceral, 178
obstruccion intestinal, 194
ocronosis, 288
odinofagia, 147
olanzapina, 241, 271
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opresion retroesternal, 245
orciprenalina, 247
oscilopsia, 155
osteoartritis, 23, 27, 285, 288
osteoartropatia degenerativa, 311
osteoartrosis, 64, 171
osteogénesis imperfecta, 298
osteoma, 111
osteomielitis, 100, 141
osteonecrosis, 288

de mandibula, 300
osteopenia, 294, 295
osteoporosis, 63, 87, 288, 293, 294,

295, 296, 298, 302, 309
otitis

externa, 110

necrosante, 111

media, 110
otoesclerosis, 110, 115
oxicodona, 275
oxido nitrico, 183

P

paciente

con ansiedad, 56, 250

con arteritis de células gigantes,
281

con asma, 341

con cardiopatia isquémica, 301

con catarata, 128

con constipacion, 187

con deficiencia de vitamina B,
99

con desnutricion, 92
proteico--caldrica, 94
con deterioro cognoscitivo, 50,
213,313
leve, 205
con diabetes, 123
mellitus, 122
con disfagia, 151, 152
con enfermedad
cardiopulmonar aguda, 341
de Alzheimer, 200
de Ménicre, 157
de Parkinson, 276
pulmonar obstructiva cronica,
341
renal crdnica, 341
con fractura de cadera, 315, 342
con hipocalcemia, 300
con hipogonadismo, 76
con insomnio
agudo, 268
crénico, 268
con lesion por presion, 138
con neumopatia cronica, 342
con parkinsonismo, 222
con retinopatia, 123
con riesgo nutricional, 93
con trastorno
de ansiedad, 245
deglutorio, 150
diabético, 122, 124, 128
fragil, 73,75, 77
geriatrico, 47, 50, 109, 114, 154,
155, 166, 167, 268, 294, 323,
325, 326
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con degeneracion macular, 134

con delirium, 229

con demencia, 26, 28, 202, 214,
222,223,226, 274

con depresion, 202

con deprivacion auditiva, 112
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preiragil, /6
senil demente, 2
paracetamol, 290, 334
paralisis supranuclear pontina, 155
paraquat, 258
paresia, 217

(Indice alfabético)

supranuclear progresiva, 220
parestesia, 249
peribucal, 157
parkinsonismo, 157, 219, 220
paroxetina, 240, 241, 251, 252
pérdida
auditiva, 109, 113, 115
de audicién, 110, 114
perforacion
de colon, 191
intestinal, 188
pergolida, 247
picosulfato
de sodio, 195
sédico, 194
pilocarpina, 131
pitolisant, 278
plaquetopenia, 103
polaquiuria, 180, 184
poliarteritis nodosa, 100
policitemia, 338, 339, 342
polietilenglicol, 191, 193, 194
polifarmacia, 33, 34, 35, 36, 37, 57,
105, 156, 161, 171, 188, 227,
234, 235, 245, 251, 299, 304,
310, 311, 314, 336, 340, 343
polimialz%ia reumatica, 64, 73, 100,
279, 282, 287
polipo, 99
poliuria, 184
porfiria, 298
pramipexol, 247, 263, 275
prazosina, 247
prednisona, 235, 247, 283
pregabalina, 253, 271, 275

prolapso
rectal, 188, 192
uterino, 164
propranolol, 171, 235, 247
prostatismo, 179
prucaloprida, 194, 195
psicosis, 99, 238, 261

Q

qUaRERAma 269> 270
queratosis plantar, 322, 323

quetiapina, 241, 253, 271

R

raloxifeno, 300, 314
ramelteon, 269, 270
ranelato de estroncio, 301, 314
ranibizumab, 134
ranitidina, 171
rasagilina, 263
rectocele, 164, 165, 190, 192
reflujo, 249
res%arl;s)glrrl%?sgfggico’ 63,300
resistencia a la insulina, 63, 94, 178
resveratrol, 292
retencion urinaria, 179, 185, 188,
229, 230, 336
cronica, 160, 164
reticulocitosis, 102
retinopatia diabética, 121, 122, 123,
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presarcopenia, o4

presbiacusia, 109, 111

presbicia, 117,118, 119, 120, 121,
127

presincope, 154, 155

priapismo, 171

124
riesgo
cardiaco, 339
cardiovascular, 103, 205, 210,
338, 341, 342
de aspiracion, 337
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de atelectasia, 63

de caidas, 56, 59, 66, 74, 75, 81,

95, 252, 266, 287, 293, 294,
304, 305, 306, 311, 313, 323
de cancer, 181
de mama, 86, 300
de prostata, 86, 300
de colapso, 26
de deficiencia de vitamina B,
99
de demencia, 205
de desgarro del iris, 183
de desnutricién, 92
de deterioro cognoscitivo, 99
de diabetes mellitus, 283
de discapacidad, 310
de estrenimiento, 190
de estrés, 26
de fractura, 81, 293, 296, 299,
300, 314
de fémur, 297
vertebral, 300, 301
de glaucoma, 283
de hemorragia, 342, 343, 344
de hiponatremia, 252
de hipotension, 337

]flostural, 63
de hipotermia, 337

de incontinencia de esfuerzo, 162

de infeccidn, 140

de lesion, 95
esofagica, 300

de leucopenia, 341

de muerte, 81

de neumonia, 63

preoperatorio, 338

suicida, 237

tromboembdlico, 300
risedronato, 300
risperidona, 223, 253
rivastigmina, 205, 213, 223
ropinirol, 263, 275
rotigotina, 263, 275

S

salbutamol, 247
sangrado

intraocular, 122
rectal, 14
vaginal, 14
sarampion, 119
sarcoidosis, 100
sarcopenia, 47, 55, 64, 72, 81, 82,
83, 84, 85, 86, 91, 93, 94, 302
selegilina, 263
sepsis, 138, 141, 337, 338
septicemia, 100
serotonina, 247, 248
sertralina, 29, 240, 241, 251, 252
seudodemencia, 202

seudoquiste, 289
SIDA,100
sideremia, 102, 103
sifilis, 288
sildenafil, 173
silodosina, 183
sincope, 305
sindrome

cerebral agudo, 225
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de osteoporosis, 233
de osteosarcoma, 300
de sincope, 63

de suicidio, 251

de trombosis, 63
nutricional, 339
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de abstinencia, 227

de caidas, 303, 306, 309

de columna doblada, 260

de Cushing, 288

de degeneracion corticobasal,
220

(Indice alfabético)

de deterioro global, 48
de Ehlers--Danlos, 298
de fragilidad, 7, 67, 71, 72, 75,
77,78
de Goodpasture, 100
de hiperventilacion, 156
de inmovilidad, 61, 62, 65, 333
de intestino irritable, 189, 190
de iris flacido, 183
de malabsorcion, 294
de cobalamina, 99
intestinal, 300
de Marfan, 298
de piernas inquietas, 271, 273
de Reiter, 287
de Shy--Drager, 220
de Sjogren, 100
demencial, 197, 199, 222
depresivo, 232
geriatrico, 2, 23, 27, 36, 51, 54,
81, 188, 293, 335, 339
metabdlico, 126, 178, 217
mielodisplasico, 101
neurodegenerativo, 110
organico cerebral, 225
parkinsoniano, 261
poscaida, 64, 304
vestibular agudo, 156
sinovitis
de la articulacion
coxofemoral, 282
glenohumeral, 282
neoplésica, 288
sobrepeso, 71, 83
solanezumab, 213

suvorexant, 269

o

tabaquismo, 71, 122, 126, 133, 163,
217,258, 295, 296, 326, 338
tadalafil, 173
talasemia, 101, 102
tamsulosina, 183
taquicardia, 183, 240, 245, 249
temazepam, 269, 270
tendinitis, 288
tenosinovitis del biceps, 282
teofilina, 247
terazosina, 183
terbutalina, 247
teriparatida, 300, 314
tetania, 157
tietilperacina, 157
tinnitus, 111
tirotoxicosis, 91
tocilizumab, 283
tolcapone, 263
tos cronica, 163
toxina botulinica, 167
tramadol, 275
trasplante renal, 68
trastorno
cerebral, 95
cutaneo, 95
de angustia, 246
de ansiedad, 245, 246, 249, 251,
252,253
generalizada, 246
inducido por sustancias, 246
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sorbitol, 194

sordera, 49

Staphylococcus aureus, 141
sulfadiazina argéntica, 141
sulfato ferroso, 104, 105
sulpirida, 157, 171

social, 246
de conducta, 246
del sueno, 276
de movimientos oculares
rapidos, 276
de la deglucidn, 147
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de la evacuacion, 189
de la marcha, 42
de la movilidad, 81
degenerativo, 326
del estado de animo, 42
del piso pélvico, 159
del sueno, 27, 261, 266, 337,
339, 340
del transito intestinal, 189
depresivo, 99
metabodlico, 95
miccional, 179
neurocognoscitivo, 210
obsesivo--compulsivo, 246
ocular, 95
por abuso de sustancias, 246
por estrés
agudo, 246
postraumaético, 246
psiquiétrico, 245
tromboembdlico, 103
vestibular, 154, 305
trauma, 67, 181, 227
craneoencefalico, 222, 276
de columna, 288
de craneo, 259
ocular, 126
traumatismo, 126
craneoencefalico, 229, 304
trazodona, 270
triazolam, 269, 270
trombocitosis, 102, 282
trombofilia, 103
tromboflebitis, 106
trombosis venosa profunda, 313,

tumoracion rectal, 192

U

ulcera, 99
estercoracea, 191
oral, 91
por presion, 15, 44, 48, 63, 137,

140, 141, 142, 313

uréter ectépico, 166

Hiig'gﬁ%fa h?ﬂlaria, 249

uropatia obstructiva, 164
baja, 164

urticaria, 106

ustekinumab, 283

uveitis, 126

Vv

vacunacion contra influenza, 68
vaginismo, 172
vaginitis, 161

atréfica, 161
vardenafil, 173
vasculitis, 73, 279, 281, 282

e grandes vasos, 281

vasculopatia

coclear, 111

periférica, 64
vasopresina, 184
venlafaxina, 240, 251, 252
vértigo, 111, 153, 154, 183, 249,

304, 305



