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El proceso del envejecimiento predispone a los pacientes a sufrir fallas en la homeostasis, enfermedades
cronicas y a una pérdida de la independencia en el desempefio de las actividades de la vida diaria
(deterioro funcional). En consecuencia, los trastornos clinicos suelen manifestarse por los llamados
sindromes geriatricos, enfermedades caracterizadas por numerosas causas y fisiopatologia compleja. Son
ejemplos comunes de los sindromes geriatricos la disfuncion cognitiva, la incontinencia urinaria y las
caidas.' Los sindromes geriatricos aumentan en frecuencia e importancia clinica al aumentar la edad,
siendo mas prevalentes en pacientes mayores de 75 afios. Estos sindromes son detectados con frecuencia
por los médicos en ambientes ambulatorios, hospitalarios y en hospicios.

Los sindromes geriatricos reflejan la presencia de condiciones cronicas comunes en la poblacion anciana.
En los Estados Unidos se calcula que por lo menos 9o millones de personas viven con un padecimiento
cronico que altera su independencia o compromete su calidad de vida. La tasa de padecimientos cronicos
es mayor entre los ancianos, y el 88 porciento de ellos tiene por lo menos una enfermedad de este tipo.*
Los médicos deben ser capaces de identificar, evaluar y tratar los sindromes geriatricos comunes y de
ayudar a sus pacientes a mantener una buena calidad de vida.

Delirio

Las causas comunes de disfuncion cognitiva en los ancianos son el delirio, la demencia y la depresién. La
demencia y la depresion se analizan en otros capitulos.

Los criterios para delirio causado por una condicion médica general incluyen lo siguiente: alteracion de
la conciencia (i.e., menor contacto con el ambiente) con menor capacidad para dirigir, mantener o
desviar la atencion, cambios en la funcion cognitiva (v.gr., deficiencia de memoria, desorientacion,
trastornos del lenguaje) o alteracion perceptual que no se debe a una demencia previa, establecida o en
evolucion, aumento o reduccion en la actividad psicomotora, alteracion del ciclo vigilia-suefio, inicio
agudo de las alteraciones (en horas o dias) con fluctuacion durante el curso del dia, y evidencia por
historia, examen fisico o datos de laboratorio de que la ateracién est4 causada por un trastorno médico
de tipo general.>4 El delirio es comtn en los ancianos hospitalizados, con frecuencia se confunde con
otras enfermedades psiquiatricas o pasa desapercibido y se asocia con eventos adversos serios (v.gr.,
mortalidad o internamiento).



EPIDEMIOLOGIA

El delirio se identifica con mayor frecuencia en los pacientes hospitalizados. Ocurre en el 10 a 15
porciento de los ancianos en el momento en que ingresan para el tratamiento de algun padecimiento® y
en el cinco a 10 porciento del resto de los ancianos durante la hospitalizacion. Ocurre delirio
posoperatorio en el 10 a 15 porciento de los ancianos, y en 30 a 50 porciento de los pacientes de edad
avanzada que ingresan por fracturas de cadera o sometidos a artroplastia de rodillas. El uso de
medicamentos psicoactivos y la presencia de azoemia, fracturas o niveles de sodio sérico anormales
constituyen factores de riesgo independiente para delirio en los pacientes hospitalizados.> En un estudio,
los factores de riesgo significativos para delirio en los pacientes ancianos durante la hospitalizacion
incluyeron enfermedad severa, trastorno cognitivo, deterioro visual y aumento de la relacién entre
nitrégeno de urea en sangre y creatinina, lo que implica deshidratacién.® En todos los estudios, la
demencia o el deterioro cognitivo es el factor de riesgo aislado mas importante de delirio, reflejando
quiz4 alteracion en la homeostasis en estos pacientes muy vulnerables.” Recientemente se han
identificado los factores precipitantes de delirio en los pacientes hospitalizados: la limitacion fisica, el
uso de mas de tres medicamentos extra al esquema habitual del paciente, el sondeo vesical y cualquier
evento iatrogénico (v.gr., una lesion no intencionada).” Estos datos establecen formas para identificar a
los pacientes con riesgo alto y prevenir el delirio a través de medidas médicas, de conducta y
farmacolégicas adecuadas.

El delirio es una causa significativa de morbimortalidad en los ancianos. Los pacientes con delirio tienen
riesgo de deterioro funcional en el futuro (pérdida de la independencia en el desempeno de sus
actividades de la vida diaria)® y dafio cognitivo.® El delirio se asocia con hospitalizacién prolongada,
aumento del riesgo de internamiento en un asilo, deterioro funcional persistente, mayor mortalidad y
complicaciones debilitantes (v.gr., caidas, lesiones e inmovilizacion).

ETIOLOGIA

Virtualmente cualquier estrés fisico puede precipitar delirio en los ancianos, en especial los que tienen
factores de riesgo. En los ancianos con padecimientos de tipo médico, el delirio suele asociarse con
infecciones agudas como neumonia y urosepsis, hipoxemia, hipotensién y el uso de medicamentos
psicoactivos, como narcoéticos, benzodiacepinas y anticolinérgicos, incluyendo medicamentos con
actividad anticolinérgica significativa.”> Los altimos incluyen muchos agentes antiarritmicos,
antidepresivos triciclicos, neurolépticos, medicamentos gastrointestinales y antihistaminicos. Estos
agentes, usados en dosis grandes o combinados en dosis terapéuticas, pueden inducir delirio.'® Se han
asociado con delirio los antibidticos (v.gr., ciprofloxacina), los analgésicos (v.gr., antinflamatorios no
esteroides), los opidceos (v.gr., meperidina) y los antagonistas de los receptores H, (v.gr., cimetidina)."
Otras causas de delirio incluyen alcohol e intoxicacion o supresiéon por drogas, asi como enfermedades
neurologicas (v.gr., eventos cerebrovascualres, tumores e infecciones).

FISIOPATOLOGIA



La fisiopatologia del delirio en los ancianos es compleja y esta mal comprendida. La etiologia hipotética
mas aceptada es un trastorno en la funcién de neurotrasmision. Esta hipotesis es apoyada por
investigaciones usando electroencefalogramas y técnicas de neuroimagen y por la evidencia de falla
colinérgica, causada por menor sintesis de acetilcolina (v.gr., durante la hipoxia) o por mayor actividad
anticolinérgica, como se ha observado en estudios en laboratorios."” Otros neurotrasmisores han sido
implicados en la causa del delirio, incluyendo el 4cido gama-aminobutirico (asociado con encefalopatia
hepatica), y neurotrasmisores corticales (i.e., serotonina, norepinefrina y dopamina). También se ha

observado la elaboracion de citocinas en los pacientes con delirio.®
EVALUACION DIAGNOSTICA
Manifestaciones clinicas

El paciente con delirio presenta un cambio agudo en el estado mental y datos clinicos de alteraciéon de la
conciencia y de la funcion cognitiva, con un curso fluctuante. El enfermo tiene menor capacidad para
mantener o desviar la atencion, que se asocia con un lenguaje incoherente o tangencial y un proceso de
pensamiento desorganizado o erratico. Las alteraciones de percepcion, como percepciones erroneas,
ilusiones o alucinaciones francas, suelen asociarse con mayor actividad psicomotriz. Sin embargo, la
mayoria de los ancianos con delirio tienen lo que se ha llamado confusion tranquila, aunque pueden
ocurrir grandes fluctuaciones en el comportamiento y en nivel cognitivo durante el dia (v.gr., mayor
confusion al atardecer o por la noche).

El diagnostico de delirio debe considerarse siempre que exista un cambio en la funcion cognitiva de un
anciano. Los sintomas de delirio pueden ser sutiles o evidentes. Debe pensarse en delirio en los pacientes
con factores de riesgo, una enfermedad aguda o polifarmacia, o en los que demuestran menor atencion,
menor estado de alerta o comportamientos inadecuados. Con frecuencia la informacién requerida para
diagnosticar el delirio se obtiene revisando las notas de las enfermeras en el expediente (para demostrar
cambios en el comportamiento o funcién cognitiva), por discusiones con la familia para determinar el
nivel basal de funcion cognitiva del paciente o por el uso repetido de instrumentos de escrutinio
confiables. Varios instrumentos o escalas han demostrado asociarse con relaciones significativas de
probabilidad y tener especificidad razonable para el diagndstico de delirio."® De éstas, el método de
evaluacion de la confusion es mas facil de aplicar al lado de la cama del paciente.'# Con este método
puede diagnosticarse delirio con gran especificidad en los pacientes que tienen falta de atencion,
evidencia de una evolucion fluctuante de inicio agudo, ademas de pensamiento desorganizado, alteracion

en el nivel de conciencia, o ambos.*
Pruebas de laboratorio

La evaluacion de un paciente con delirio se enfoca a buscar las etiologias mas probables y la necesidad de
tratar enfermedades graves. Con frecuencia la causa precipitante del delirio es obvia (v.gr., infeccion de



vias urinarias), pero se requiere de una vigilancia cuidadosa para descartar otras causas (v.gr., neumonia
asociada con hipoxemia, desequilibrio electrolitico y efectos adversos de medicamentos). Por lo general
la evaluacion de laboratorio dependera de la necesidad de hacer un diagnostico especifico, pero rara vez
se requiere una evaluacion muy extensa. Debido a que las infecciones son una causa tan frecuente de
delirio en los pacientes hospitalizados, suele ser adecuado solicitar una biometria hematica, quimica
sanguinea y cutivos. Cuando el diagnostico de delirio no es claro, un EEG puede ser util. Los pacientes
con delirio demuestran actividad difusa de ondas lentas o bajo voltaje. Los estudios de neuroimagen o la
puncién lumbar rara vez son tutiles, a menos que los pacientes tengan datos neurologicos de

focalizaci6n.”
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El delirio suele diagnosticarse en forma equivoca como demencia, depresion o psicosis funcional. Las
caracteristicas clinicas del delirio y la demencia pueden superponerse, pero los datos de falta de
atencion* y nivel alterado de conciencia, y la duracion de los sintomas, suelen permitir la diferenciacion
de estos dos diagnosticos [ver tabla 1]. La psicosis causada por esquizofrencia de inicio tardio o
depresion mayor no se caracteriza por deterioro en la atencion o el nivel de conciencia y fluctuaciones en
el estado mental. Aunque muchos pacientes deprimidos tienen malos resultados en las pruebas formales
de funcién cognitiva, permanecen alertas y atentos, y no tienen la evolucion fluctuante del delirio. De
igual forma, muchos pacientes deprimidos se rehusan a completar las pruebas de estado mental o dan
muchas respuestas como 'no se'. También los pacientes ansiosos pueden tener menor capacidad de
concentracion, pero no tienen el curso fluctuante ni la alteracion en el nivel de conciencia que se
observan en el delirio.



Tabla 1 Caracteristicas distintivas del delirio y la demencia

Caracteristica Delirio Demencia
Inicio Rapido Insidioso
Duracién Horas a dias (temporal) Meses a afnos (persistente)
Atencion Disminuida (prueba de repeticiéon de Por lo general normal

digitos <-4, distraccion, fluctuante) (demencia leve a moderada)

Vigilia Siempre alterada Por lo general normal
Alerta Fluctaa Por lo general normal
Conciencia Deprimida Normal
Memoria Alterada (varia) Disminuida (la reciente mejor

que la remota)
Lenguaje Normal o incorrecto al nombrar Afasia, anomia, parafasia

Percepcion Percepciones alteradas, ilusiones, Por lo general normal

alucinaciones (comun)

Actividad Aumentada, disminuida (varia) Por lo general normal
psicomotriz

Patron suefio Alterado (invertido) Normal o fragmentado
vigilia

DELIRIO POSOPERATORIO

Se han reportado tasas de incidencia de delirio en el 30 a 60 porciento de los pacientes de 65 0 mas afnos
de edad que ingresan al hospital por una fractura de cadera o sometidos a artroplastia electiva de cadera
y rodilla.'® También se ha demostrado que el delirio en el paciente posoperado esta subdiagnosticado.'
En los adultos ancianos sometidos a remplazo total de rodilla electiva, la incidencia de delirio u otros
trastornos cognitivos no se relaciona con el tipo de anestesia (i.e., general o epidural).”” Los factores de
riesgo de delirio posoperatorio incluyen polifarmacia, el uso de medicamentos anticolinérgicos
preoperatorios, deterioro cognitivo y edad avanzada. La incidencia de delirio en los ancianos tratados por
fracturas de cadera puede relacionarse también con hipoxemia transoperatoria, hipotension
perioperatoria y complicaciones posoperatorias.'® Entre los adultos con bajo riesgo sometidos a cirugia
no cardiaca electiva, ocurrio delirio posoperatorio en el nueve porciento, que correlacion6 en forma
independiente con una edad de 70 afos o mayor, uso de alcohol, mala funcién cognitiva, mal estado

funcional, nivel preoperatorio de sodio sérico anormal y cirugia toracica."® En estos pacientes el uso



posoperatorio de meperidina y benzodiacepinas aumento el riesgo de delirio posoperatorio.'®

PREVENCION Y TRATAMIENTO

La prevencion del delirio en los ancianos hospitalizados es posible por medio del tratamiento rapido de la
enfermedad aguda, el uso juicioso de medicamentos psicoactivos, la atencion cuidadosa al equilibrio de
liquidos y electrolitos y la optimizacion de los estimulos sensoriales (v.gr., uso de anteojos o auxiliares
auditivos).

Cuando no puede prevenirse el delirio, la intervencion temprana puede disminuir la severidad y duracion
de los sintomas. Las intervenciones eficaces incluyen continuidad en la atencion de enfermeria (la
familiaridad reduce la ansiedad y agitacion del delirio), la correccién de las deficiencias sensoriales, la
colocacion del paciente en una habitacion cercana a la central de enfermeras para mayor observacion y
socializacion, las visitas sociales de familiares o un cuidador contratado para ello, alernativas a las
limitaciones fisicas (que en forma paradéjica pueden aumentar la inquietud), y la promocioén de ciclos de
suefio normales por medio de control del ruido, descenso de luces por la noche y evitar procedimientos
Nno necesarios.

Las intervenciones farmacoldgicas son adecuadas para pacientes con indicaciones especificas (v.gr.,
alucinaciones molestas, agresion fisica con riesgo para si o para los demaés, o estrés personal severo) y
para los pacientes en los que debe evitarse interrumpir el tratamiento médico, como los graves. Para la
mayoria de los pacientes con enfermedades médicas o quirurgicas, el medicamento de eleccion sera el
haloperidol, en dosis de 0.5 a 1 mg por via oral o intramuscular cada seis a ocho horas. Para el
tratamiento de la ansiedad y los trastornos del suefio se usa loracepam, 0.5 a 1 mg por via oral o
parenteral cada seis a ocho horas. Los pacientes con delirio secundario a uso o supresion de alcohol o
drogas deben tratarse con benzodiacepinas, aunque puede usarse un neuroléptico, como haloperidol o
respiridona, 0.5 a 1 mg por via oral, como adyuvante para controlar los sintomas psicéticos. El
haloperidol y el loracepam pueden ser ttiles también para preparar a los pacientes para estudios de
neuroimagen o cuando se requieren procedimientos invasivos o de apoyo (v.gr., insercion de un catéter
central).

El dolor severo asocaido con inquietud debe tratarse por via parenteral con sulfato de morfina en dosis
menores a las habituales para el adulto (v.gr., 4 a 6 mg cada tres horas, con dosis mas bajas en los
pacientes muy ancianos o fragiles). En general, deben evitarse las dosis repetidas de meperidina para
prevenir los efectos neurotdxicos de su metabolito, normeperidina.

Los efectos adversos de las benzodiacepinas incluyen confusién paraddjica, amnesia y caidas; los de los
neurolépticos consisten en efectos extrapiramidales, reacciones distonicas y taquicardia helicoidal, que

se asocia con dosis altas de haloperidol por via I.V.

PRONOSTICO



El tratamiento de la causa subyacente suele permitir una mejoria rapida del delirio, aunque ésta puede
durar més, incluso varios dias a meses. Estudios recientes sugieren que las deficiencias funcionales y
cognitivas suelen persistir después del alta hospitalaria. En un estudio, casi el 80 porciento de los
pacientes tenia deficiencias cognitivas persistentes tres meses después del alta hospitalaria.® Aunque no
existe una explicacion clara para esta observacion, la persistencia de estos trastornos cognitivos puede
relacionarse con la etiologia subyacente o los factores de riesgo, en especial la demencia.

Incontinencia urinaria

La incontinencia urinaria (pérdida involuntaria de orina de suficiente magnitud para constituir un
problema social o de salud) es un trastorno comun, costoso y potencialmente incapacitante que nunca es
consecuencia del envejecimiento normal y que siempre es tratable y con frecuencia curable.*° La
incontinencia urinaria es motivo de vergiienza social en los ancianos, causa reduccion de la autoestima y
de la independencia fisica, y aumenta el riesgo de internamiento del paciente en un asilo. Ademas, los
costos directos de la atencion de las personas de todas las edades con incontinencia urinaria se ha

calculado en mas de 15 billones de ddlares por afo.*°
EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la incontinencia urinaria aumenta de alrededor de 10 a 15 porciento en las mujeres de
65 anos a mas de 25 porciento en varones y mujeres de 85 o méas anos de edad.*° La prevalencia de la
incontinencia alcanza un 50 porciento en los residentes de asilos y ancianos fragiles confinados a su casa.
A pesar de la gran prevalencia de incontinencia en los ancianos de la comunidad, menos de la mitad

consultan a un profesional por este problema.*'

La menor funcién cognitiva y funcion fisica se asocian en forma estrecha con la incontinencia urinaria.*®
Ademas, los medicamentos, el impacto fecal, las barreras ambientales, la deplecion de estrégenos en las
mujeres y la debilidad de los muculos pélvicos aumentan el riesgo de incontinencia. Las consecuencias
adversas de la incontinencia urinaria incluyen colocacién de catéteres urinarios temporales, menor
cicatrizacion de escaras perineales de presion y erupciones. Los efectos psicosociales adversos consisten
en vergiienza, aislamiento social, depresion y mayor necesidad de cuidados.

FISIOPATOLOGIA

La incontinencia urinaria es causada por defectos neurologicos o anatémicos que interfieren con la
miccion normal. La vejiga es responsable del almacenamiento y vaciamiento de la orina.** Las lesiones
que interfieren con la contracciéon o vaciamiento de la vejiga predisponen a los pacientes a sufrir
incontinencia urinaria. Ocurre almacenamiento de la orina cuando la pared del musculo detrusor se
relaja, y miccion cuando se contrae. La vejiga tiene innervacion tanto somatica como autonémica. La
relajacion y llenado de la vejiga es facilitada por la estimulacion simpatica a través del plexo hipogastrico



(T11-L2), que inhibe el tono parasimpatico y aumenta el tono beta adrenérgico. La contraccion vesical es
iniciada a través de estimulacion parasimpatica (colinérgica) por medio del complejo sacro (S2-4) y
relajacion de la musculatura del piso pélvico (esfinter externo), que esta bajo control del nervio somatico
(pudendo). Al llenarse la vejiga urinaria, la contraccion del musculo detrusor es inhibida por el cierre del
cuello vesical sometido a tono simpatico, innervacion somatica de los musculos del piso pélvico y
estriados alrededor de la uretra y activacion de las vias inhibitorias del tallo cerebral y la corteza cerebral
(frontal). La presion del detrusor aumenta, causando contracciones involuntarias y la sensacion subjetiva
de deseo de orinar. Durante la miccion voluntaria el aumento en la presion del detrusor supera las vias
inhibitorias y vence la resistencia uretral.

Ocurre incontinencia urinaria cuando existe alteracion en este proceso complejo y dindmico. Las lesiones
que interfieren con la contraccion y vaciamiento de la vejiga (v.gr., neuropatia sensorial) predisponen al
paciente a incontinencia. Pueden ocurrir contracciones del musculo detrusor a bajos volamenes de
llenado vesical (hiperactividad o inestabilidad del detrusor) en pacientes con lesiones del sistema
nervioso central (v.gr., eventos cerebrovasculares) o con mayor estimulacion sensorial de la veiga, que
puede deberse a infecciones de las vias urinarias (IVU) o hiperplasia prostatica. La incompetencia del
esfinter urinario interno (v.gr., causada por relajacion pélvica o deficiencia del esfinter interno [DEI])
permite que salga orina de la vejiga (incontinencia de esfuerzo) siempre que la presion intrabdominal
excede la resistencia uretral.** La hipermovilidad uretral y la DEI son los mecanismos habituales de
incontinencia de esfuerzo en las mujeres. La pérdida de contractilidad del detrusor (vejiga no contractil)
o la obstruccion al vaciamiento de la vejiga pueden causar distension vesical y fuga de orina

(incontinencia por rebosamiento) con o sin sensacion subjetiva de urgencia urinaria.

La causa méas comun de obstruccion al vaciamiento vesical en los varones es la hiperplasia prostatica; son
causas menos comunes el carcinoma y la estenosis uretral. Una vejiga menos activa o no contractil puede
ser resultado de enfermedades neurologicas como neuropatia diabética, lesién de la médula espinal y
subactividad idiopatica del detrusor. En las mujeres, la incontinencia por rebosamiento es una
complicaciones de las cirugias contra la incontinencia o del prolapso severo de los érganos pélvicos. La
retencion urinaria aguda (con frecuencia secundaria a medicamentos) es una causa comdn de

incontinencia por rebosamiento en los pacientes ancianos hospitalizados.

La incontinencia urinaria puede presentarse como un problema agudo (temporal) o crénico
(establecido). La incontinencia aguda tipicamente tiene inicio stbito se asocia con una enfermedad
aguda (v.gr., infeccion o delirio) o un evento iatrogénico (v.gr., polifarmacia o restriccion en la
movilizacion). La IVU es la causa reconocida méas frecuente de incontinencia temporal en los ancianos
ambulatorios. En los hospitalizados, el delirio o la confusiéon aguda, la infusiéon excesiva de liquidos
intravenosos y los trastornos metabolicos, como la hiperglucemia con glucosuria, predisponen a la
incontinencia. La incontinencia urinaria aguda se asocia también con deterioro funcional como
incapacidad para llegar con suficiente rapidez al bafilo o menor conciencia de la necesidad de orinar
(v.gr., en pacientes con demencia o confusion). A pesar de la distincién frecuente entre las causas agudas
y cronicas de incontienencia, ambas son dificiles de distinguir y suelen compartir una fisiopatologia



semejante.
MANIFESTACIONES CLINICAS Y SUBTIPOS

Ocurren cuatro tipos basicos de incontienencia urinaria en los ancianos: de esfuerzo, de urgencia, por
rebosamiento y funcional®? [ver tabla 2]. La incontinencia urinaria con frecuencia es causada por
combinacién de dos o mas de los subtipos de incontinencia (incontinencia mixta).



Tabla 2 Incontinencia urinaria: subtipos, caracteristicas y tratamientos

Subtipo* Caracteristicas Tratamiento habitual+
Esfuerzo Fuga urinaria al aumentar la = Comportamiento : ejercicio de los misculos pélvicos,
presion horario para ir al bafio, entrenamiento vesical.
intrabdominal (v. gr., tos, Medicamentos:  agonistas, alfa adrenérgicos,
estornudos estrogenos

ejercicio fisico), fuga L. , .
) . . ), fug Quirurgico: sostén del cuello vesical para la
continua si hay DEI . - . . .

hipermotilidad uretral, inyecciones periuretrales

para la DEI
Urgencia® Urgencia urinaria y Comportamiento: entrenamiento vesical (miccion
polaquiuria (volumen programada o facilitada), rehabilitacion de los
pequeilo a moderado) musculos pélvicos

Medicamentos: anticolinérgicos, relajantes vesicales
(v. gr., oxibutinina)

Rebosamiento | Distension vesical con goteo = Para la vejiga atbmica: sondeo intermitente o
frecuente o constante, con o | continuo

sin urgencia Para la obstruccion uretral: alivio quirdrgico de la
obstruccion
Funcional Incapacidad o falta de deseo = Asistencia para ir al bano, miccién facilitada,
de acudir al bafio coémodo u orinal en la cama, panales y equipo

absorbente, cambiar tratamiento (v. gr., suspender
diuréticos de asa, limitantes fisicos, aumentar
ejercicio)

* Los pacientes ancianos con frecuencia tienen incontinencia mixta (i. e., de urgencia y de esfuerzo) y
alteraciones funcionales que presipitan la incontinencia.

+ El tratamiento no debe iniciarse sino hasta descartar las causas reversibles de incontinencia aguda e
incontinencia por rebosamiento.

++ Los agonistas alfa (v. gr., terazosin) pueden aliviar los sintomas de urgencia urinaria en varones con
hiperplasia prostética.

DEI- deficiencia de esfinter interno

El tipo clinico y etiologia mas probable de la incontinencia urinaria puede determinarse por medio de
una historia clinica y examen fisico, algunos estudios de laboratorio y procedimientos simples en el
consultorio. En ocasiones se requiere una evaluacion urodinamica detallada para determinar la causa y el
tratamiento més apropiado. La historia clinica identifica factores potencialmente reversibles, como
menor funciéon cognitiva y movilidad, u otras causas de incontinencia urinaria aguda. La historia, que es
la clave del diagnostico, debe incluir una descripcion detallada del inicio, duracién y caracteristicas de la



incontienencia, los sintomas mas importantes, la frecuencia, momento y cantidad de los episodios, los
factores precipitantes, como relacion con ejercicio, cirugia previa o una enfermedad aguda. En los
varones deben investigarse sintomas relacionados con prostatismo (i.e., nicturia, disuria, goteo inicial o
disminucién del calibre del chorro). Los habitos intestinales del paciente (v.gr., constipacion o impacto) y
la ingesta de liquidos también son utiles. Un registro escrito de los episodios de incontinencia (o una hoja
de continencia en los asilos) proporciona datos sobre la etiologia y sugiere medidas terapéuticas de
comportaminto y ambientales.

El examen fisico debe enfocarse a las enfermedades que afectan la funcion genitourinaria. El examen
abdominal buscara masas causadas por distension vesical o impacto fecal. El examen rectal evaliia
impacto fecal, masas rectales y alteraciones de la prostata en los varones. El examen pélvico en la mujer
busca prolapso de los érganos pélvicos, atrofia genital y alteraciones uretrales. El examen neuromuscular
identifica menor movilidad o padecimientos del sistema nervioso central que predispongan a

incontinencia urinaria (v.gr., eventos cerebrovasculares, enfermedad de Parkinson o demencia).

La evaluacion de laboratorio en los ancianos incontinentes estara dirigido por el tipo clinico, frecuencia e
importancia de la incontinencia. Los pacientes con incontinencia aguda asociada a IVU debe tratarse
primero con antibidticos antes de realizar mas evaluaciones urodinamicas. Aunque muchos pacientes
con incontienencia establecida tienen bacteriuria asintomatica, no existen evidencias de que el
tratamiento de la infeccion cause resolucion de la incontinencia.** El examen de orina sugerira la
presencia de infeccibn, posible inflamacioén, o la necesidad de mayor evaluacion diagnostica para
descartar tumores o calculos (v.gr., si el paciente tiene hematuria o piuria). En los pacientes con
incontinencia establecida, deben realizarse pruebas que midan la funcién renal, electrolitos, glucosa en
sangre y calcio sérico (para excluir condiciones polituricas que puedan causar incontinencia). La prueba
mas 1til de la funcion de las vias urinarias bajas que se realiza al lado de la cama del paciente es la
medicion de la orina residual posmiccién (ORPM). La medicién exacta de la ORPM se logra por sondeo
de la vejiga después de que el paciente realiza una miccion completa. El ultrasonido pélvico es una
manera segura y exacta de calcular la ORPM.*° Una ORPM de menos de 50 ml de orina se considera
normal. Una ORPM de més de 150 ml es anormal incluso en ancianos e indica la necesidad de mayor
evaluacion urologica o de nueva medicion de la ORPM.

Después de la evaluacion inicial la mayoria de los pacientes deben ser tratados segin el tipo méas
probable de incontinencia. Por ejemplo, las mujeres con incontinencia clasica por esfuerzo y una ORPM
normal pueden iniciar con ejercicios para los musculos pélvicos. Los pacientes con sintomas de urgencia
y una ORPM normal pueden iniciar con terapia de comportamiento o medicamentos Este enfoque
empirico permite un manejo exitoso en un gran porcentaje de los pacientes ancianos incontinentes.>>
Cuando la causa de la incontinencia no es clara o el paciente no responde al tratamiento empirico, puede
justificarse una evaluaciéon urodindmica mas detallada. Los estudios especializados incluyen pruebas
urodinamicas y endoscopicas, asi como estudios de imagen. Los estudios urodinamicos determinan el
estado anatomico y funcional de las vias urinarias bajas. Puede realizarse evaluacion de las vias urinarias

bajas al lado de la cama del paciente usando una cistometria simple.*° Este estudio permite determinar



la capacidad de llenado de la vejiga, la complianza y contractilidad del misculo detrusor y la ORPM. Las
pruebas cistométricas de multiples canales estan indicadas cuando el diagnostico sigue en duda o el
paciente requiere de una intervencion quirtrgica.”® Los estudios urodindmicos son indispensables para
realizar el diagnostico definitivo de obstruccion urinaria o hiperactividad del detrusor con menor
contractilidad y para determinar el tipo de incontinencia de esfuerzo (i.e., hipermotilidad uretral o DEI).

En la mayoria de los pacientes fragiles puede no ser practico realizar gran cantidad de estudios
urodinamicos. Ademas, el diagnostico urodindmico de estos pacientes no predice la respuesta al
entrenamiento vesical o vaciamiento rapido. Si no existe contraindicacion, se intentan técnicas de
comportamiento, modificaciones ambientales o medicamentos antes de realizar las pruebas
urodinamicas.

TRATAMIENTO

La incontinencia urinaria de inicio agudo debe ser evaluada y tratada con rapidez [ver tabla 2]. En los
pacientes ambulatorios deben excluirse las IVU, la retencién aguda de orina, el impacto fecal y los efectos
adversos de los medicamentos (v.gr., diuréticos).

Incontinencia de esfuerzo

El tratamiento de la incontinencia de esfuerzo incluye opciones de comportamiento, farmacolégicas y
quirurgicas. Las mujeres de edad media y ancianas con funcién cognitiva normal pueden beneficiarse
con ejercicios para los musculos pélvicos, en especial cuando no tienen hipermotilidad uretral o prolapso
de los 6rganos pélvicos. Los ejercicios diarios y repetidos de los musculos del piso pélvico fortalecen los
musculos voluntarios periuretral y perivaginal, aumentan la presion uretral e inhiben la salida de orina.
En forma tipica, los ejercicios se realizan durante 10 segundos en intervalos varias veces al dia. Su
eficacia depende de la constancia del paciente, y pueden pasar varias semanas antes de que se observen
resultados.

Los medicamentos tienen un lugar bien establecido en el tratamiento de la incontinencia por esfuerzo.
Las mujeres con hipoestrogenismo se benefician del tratamiento sustitutivo con estrégenos por via
intravaginal, oral o transdérmico. Un meta anAlisis reciente demostré un efecto favorable del tratamiento
con estrogenos para la incontinencia en las mujeres posmenop4usicas.?® Se recomienda el uso de
agonistas alfa adrenérgicos (v.gr., fenilpropanolamina [PPA] y seudoefedrina) para las mujeres sanas con
incontinencia de esfuerzo. Estos agentes parecen aumentar el tono del esfinter interno y la resistencia del
tracto de salida vesical. También puede ser eficaz establecer un horario de habitos en combinacion con
los enfoques de comportamiento y farmacoldgicos. Las pacientes deben orinar en intervalos regulares y
antes de realizar esfuerzo fisico.

Los enfoques quirtrgicos incluyen procedimientos para elevar el cuello de la vejiga o aumentar el tono

uretral en pacientes con DEL>° Se han realizado, con tasas altas de éxito, elevacion vaginal tanto anterior



como posterior, reparacion de cistoceles y elevacion del cuello vesical. Sin embargo, la morbimortalidad
quirtdrgica es alta en las pacientes mayores de 80 afos sometidas a cirugia por incontinencia urinaria.”
Las pacientes con DEI aislada pueden tratarse en forma eficaz con un anillo de soporte vaginal o agentes

voluminosos periuretrales.?

La incontinencia de esfuerzo en los ancianos es causada por DEI y suele deberse a traumatismo del tracto
de salida vesical, generalmente secundario a prostatectomia. La incontinencia de esfuerzo causada por
DEI puede tratarse con inyecciones periuretrales o con la colocacion de un esfinter artificial. Las tasas de
éxito con coldgena son menos impresionantes en hombres que en mujeres. Sin embargo, se han
reportado tasas altas de continencia en varones a los que se implanto6 un esfinter artificial para tratar la
incontinencia posprostatectomia.*®

Incontinencia con urgencia

Los pacientes con hiperactividad o inestabilidad del detrusor suelen responder a terapias de
comportamiento y medicamentos. Los pacientes con hiperreflexia del detrusor asociada con lesiones
estructurales del SNC (v.gr., posevento cerebrovascular) presentan menos episodios de incontinencia y
menos sensacion de urgencia si son tratados con medicamentos que relajen la vejiga y tengan
propiedades anticolinérgicas. El agente anticolinérgico de eleccion es la oxibutinina.*° La dosis inicial
(2.5 mg una a tres veces al dia) suele ser menor en los pacientes fragiles. La propantelina es un
anticolinérgico alternativo, aunque muchos pacientes debilitados no pueden tolerar los efectos
anticolinérgicos adversos de constipacion, boca seca, visiéon borrosa y confusiéon. No existen evidencias
de que otros agentes anticolinérgicos sean superiores a estos dos medicamentos.

Las técnicas de comportamiento son eficaces en el manejo de la incontinencia y se consideran el
tratamiento de primera eleccion para los ancianos con incontinencia intratable y que no toleran los
anticolinérgicos. Estas incluyen el establecimiento de un horario para orinar cada dos horas,
reentrenamiento de los habitos o la vejiga y la miccion anticipada.3® En los pacientes confinados a su
casa la incontinencia mixta de esfuerzo y urgencia es muy comun, lo que implica la necesidad de
intervenciones tanto farmacol6gicas como de comportamiento.?' En los pacientes debilitados en asilos, la
miccion anticipada (el paciente es llevado a orinar en intervalos reglares) reduce en forma significativa
los episodios de incontinencia; la adicion de oxibutinina no aumenta la eficacia clinica de la miccion

anticipada.?”

Las estrategias para mantener o mejorar la movilizacion pueden evitar los episodios de incontinencia.*®
La mejor movilizacion y equilibrio permiten a los ancianos llegar al bafio a tiempo, En forma alternativa,
los orinales, comodos al lado de la cama u otros equipos colectores pueden ayudarlos a lograr la
continencia. Algunos aditamentos ttiles, como bastones, andaderas o sillas de ruedas para los pacientes
con dificultades para deambular, los inodoros altos y el evitar barreras fisicas o quimicas ayudaran a
mejorar la capacidad de continencia del paciente.



Incontinencia por rebosamiento

La incontinencia por rebosamiento aguda, precipitada por medicamentos (v.gr., anticolinérgicos),
anestesia o manipulacion uretral, pueden tratarse con sondeo intermitente hasta que pase el efecto
agudo precipitante. Los pacientes con incontinencia por obstruccion del tracto de salida vesical (v.gr.,
estenosis uretral o tumor) requeriran correccion quirtargica o sondeo intermiente. En ocasiones los
pacientes con hiperplasia prostatica responden a antagonistas alfa adrenérgicos (v.gr., terazosin o
doxazosin), que pueden disminuir el tono del esfinter interno. El autosondeo episddico es ideal en los
pacientes con vejigas atonicas o neurogénicas. El sondeo a largo plazo se reserva para los pacientes que
no pueden sondearse en forma intermitente por molestia o una enfermedad terminal. Los catéteres
externos (condones) para los varones se usan en forma selectiva porque con frecuencia fallan y pueden
causar infeccion local en la piel. Este tipo de sondas son ttiles en los pacientes que no pueden
movilizarse y que sufren incontinencia funcional o de urgencia nocturna.

La incontinencia urinaria es frecuente en los pacientes con enfermedades neuropsiquiatricas como
delirio, demencia y depresion. Los pacientes inmovilizados pueden sufrir incontinencia porque no
alcanzan a llegar al bafio por la enfermedad fisica, restricciones externas o barreras ambientales. Si se
excluye la existencia de incontinencia urinaria por rebosamiento, los pacientes con incontinencia
funcional pueden manejarse por medio de ejercicios, horarios para la miccion y equipos que ayuden a
emplear el bafio.

Para los pacientes con incontinencia intratable con frecuencia se emplean apoésitos absorbentes o pafiales
para adultos. Aunque las intervenciones especificas suelen ser muy eficaces para tratar la incontinencia
de esfuerzo, por urgencia y funcional, muchos pacientes incontinentes dependen de panales y otros
aditamentos absorbibles para manejar su incontinencia.

Incontinencia fecal

La incontinencia fecal es un problema comun, incomodo desde el punto de vista social y con frecuencia
incapacitante en los ancianos, y suele asociarse con el internamiento en un asilo.? La incontinencia fecal

es resultado de problemas previsibles y suele manejarse en forma conservadora.?*
EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la incontinencia fectal varia de alrededor del uno porciento en los mayores de 65 anos
que viven en la comunidad a 10 a 17 porciento en residentes de asilos y casi el 50 porciento de los
ancianos hospitalizados.?? La mayor tasa de incontinencia en los ancianos hospitalizados e internados en

asilos refleja la alta prevalencia de demencia y delirio en estos casos.3>

FISIOPATOLOGIA



Varios factores contribuyen a la fisiopatologia de la incontinencia fecal. Los cambios con la edad, los
trastornos neuroldgicos y la menor funcion anorrectal pueden contribuir a la ocurrencia de incontinencia
fecal. Con el envejecimiento es comun la debilidad de los esfinteres externo e interno, que suele asociarse
con menor sensacion anal y rectal. En las mujeres el envejecimiento se asocia también con menor

presién maxima de los esfinteres.3°

La constipacion cronica suele asociarse con inactividad fisica, el uso de medicamentos con propiedades
anticolinérgicas, ingesta inadecuada de fibra en la dieta y trastornos neuromusculares que causan
debilidad muscular generalizada o falta de coordinacién rectoanal.3® Algunos pacientes con sindrome de
colon irritable, trastornos endécrinos o enfermedad diverticular pueden presentar tanto constipaciéon
como incontinencia fecal. La incontinencia aguda se presenta también en casos de diarrea o impacto
fecal. La incontinencia intermitente se observa mas en pacientes con demencia, delirio, denervaciéon del
piso pélvico o uso excesivo de laxantes.

EVALUACION DIAGNOSTICA

La evaluacion de la incontinencia fecal incluye una revision cuidadosa del estado cognitivo del paciente,
la funcion anorrectal y neurologica y un examen rectal. En los pacientes hospitalizados o de asilos, el
diagnostico de impacto fecal es sugerido por el paso de heces liquidas cubiertas con moco. Este se
confirma por el examen rectal, que suele revelar excremento firme o duro en el &mpula, con frecuencia
asociado con un recto distendido.33 Se requiere un examen neurolégico para identificar a los pacientes
con demencia o delirio que tienen una forma funcional de incontinencia asociada con menor capacidad
para llegar al inodoro. La ausencia de tono en el esfinter anal o reflejo anal puede sugerir denervacion del
nervio pudendo (S2-4), que indica una lesion de la médula espinal (v.gr., compresion).

Se requieren estudios diagnosticos adicionales cuando el diagndstico o el tratamiento adecuado del
paciente incontinente sea incierto. Los estudios ttiles incluyen la sigmoidoscopia flexible, el enema con
bario y la manometria anorrectal.3® En general, los pacientes cuyo impacto fecal se asocia con fuga de
heces no requieren de un diagnostico extenso. Un cambio reciente en los habitos intestinales justifica la
evaluacion en busca de obstruccion intestinal (v.gr., secundaria a un tumor) y, menos comun, de
prolapso rectal con rectocele.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

La prevencion de la incontinencia fecal comienza con la evaluacion de los factores de riesgo de impacto
fecal e incontinencia funcional. Los enfoques mas comunes para la prevencion de la incontinencia fecal y
la constipacion incluyen ajuste de la dieta, aumento en la actividad fisica, uso juicioso de laxantes y
enemas, y correccion qurargica en pacientes con alteraciones anatémicas (v.gr., rectocele) [ver tabla 3].



Tabla 3 Incontinencia fecal: prevencion y tratamiento

Intervencioéon

Prevencion de | Actividad fisica
la constipacién

Dieta rica en fibra (8-12
g/dia)* (para inducir efecto
de bolo y alterar la flora
microbiana) mas liquidos

Laxantes (cuando la fibra es
ineficaz o no se tolera)

Evitar medicamentos que
causen constipaciéon o
usarlos poco

Manejodela | Tratar el impacto fecal+
incontinencia
fecal

Tratamiento de la colitis (v.
gr., por radiacion,
enfermedad inflamatoria
intestinal)

Modificacién de los habitos

Tratamiento de alteraciones

anatémicas

Debe evitarse la fibra hasta el impacto fecal.

Ejemplo
Ejercicios aerobicos (v.gr., caminata,
aerobicos
acuéaticos)

Vegetales ricos en fibra, hojuelas,
suplementos de psyllium y metilcelulosa

Lactuosa o sorbitol (agentes osmolares),
laxantes irritantes (para pacientes con
intolerancia a los agentes osmolares),
bisacodil, senna, enemas(para pacientes
con disfuncién colénica)

Anticolinérgicos, antiespasmodicos,
antiparkinsonicos, anididepresivos
triciclicos, neurolépticos suplementos de
hierro, opiaceos, bloqueadores de los
canales del calcio (verapamil)

Enemas: solucidn salina, agua, fosfato de
sodio, bifosfanato, irrigacién colénica,
dieta rica en fibra (después de
desimpactar), soluciones hiperosmolares

Médica: suplementos de fibra soluble,
opiaceos (loperamida)

Retroalimentacion (motivacion, pacientes
con funcién cognitiva intacta), horario
para ir al bafio en los pacientes con
limitaciones fisicas o cognitivas

Reparacion quirdrgica del prolapso rectal
o del esfinter anal

+Con frecuencia se requiere una combinacion de fibra soluble, agentes hiperosmolares y

enemas periédicos para evitar el impacto en los pacientes postrados en cama'y en los que
tienen disfuncién croénica del colon (v. gr., uso crénico de laxantes, enfermedad diverticular).



Caidas y alteraciones en la marcha

Los trastornos del equilibrio y la marcha aumentan al avanzar la edad y predisponen a los ancianos a
sufrir caidas. Las caidas accidentales entre los ancianos son comunes, causan lesiones serias, incluyendo
fracturas de cadera y traumatismos de tejidos blandos, y ocasionan pérdida de la movilidad, temor de
caer de nuevo y deterioro funcional.

EPIDEMIOLOGIA

Alrededor del 30 porciento de los norteamericanos ancianos de la comunidad se caen cada afio. La tasa
de caidas y lesiones serias aumenta hasta por lo menos un 50 porciento entre las personas de 80 0 més
anos de edad.?” Alrededor del 10 a 15 porciento de las caidas produce lesiones serias, incluyendo
fracturas de cadera, en otros sitios y lesiones de los tejidos blandos.3® Los accidentes son la sexta causa
de muerte en los ancianos, y las caidas son responsables de la mayoria de estas muertes.3” Alrededor de
la mitad de las caidas entre los ancianos producen lesiones de los tejidos blandos como equimosis,
laceraciones y abrasiones, son menos comunes los hematomas subdurales y las fracturas cervicales.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para las caidas en personas de la comuidad de 75 o mas afios de edad incluyen el
deterioro cognitivo, la incapacidad en las extremidades inferiores, las alteraciones del equilibrio y la
marcha y los problemas en los pies.?” Ocurren més caidas en pacientes con incapacidades cronicas
multiples, en especial las que afectan la capacidad para movilizarse, la visiéon y la audicion, en los que
reciben multiples medicamentos y que tienen capacidad alterada para desempenar las actividades de la
vida diaria (AVD).3? Entre los ancianos residentes de asilos los factores de riesgo para las caidas incluyen
debilidad en las piernas, inestabilidad en la marcha y equilibrio, mala visién, deterioro cognitivo y
funcional, y uso de medicamentos sedantes y psicoactivos.*® El reposo prolongado en cama también
aumenta el riesgo de caidas.

Los factores de riesgo asociados con lesion seria durante una caida incluyen el deterioro cognitivo, la
presencia de por lo menos dos padecimientos cronicos, la alteracion en el equilibrio y la marcha y el bajo
indice de masa corporal.#' El riesgo de una lesiéon importante aumenta en las caidas asociadas con
pérdida de la conciencia.** Las lesiones serias son también mas comunes en Is mujeres, en especial las
que tienen bajo indice de masa corporal y deterioro cognitivo.** Ademas, entre las personas que sufren
caidas, la edad avanzada y las alteraciones del equilibrio y la marcha se asocian con incapacidad para
levantarse; esta incapacidad para levantarse se asocia con deterioro de las AVD y mayor posibilidad de
muerte u hospitalizacion.*? Alrededor de la tercera parte de los ancianos desarrollan temor a caer
después de una caida accidental,** este temor se asocia con mayor riesgo de futuras caidas y morbilidad.

Las caidas causan mas de 200,000 fracturas de cadera por afio. En un estudio prospectivo de mujeres sin



historia de fractura, el riesgo de fracturas fue mayor en las que tenian salud limitrofe o mala, inactividad
fisica, hipertiroidismo previo o tratamiento con psicoactivos de accidon prolongada. El riesgo también fue
mayor en mujeres con dificultad para levantarse de una silla, deterioro visual y baja densidad mineral
6sea.*® En otro estudio prospectivo de mas de 7,500 mujeres de 75 anos o méas de edad sin historia previa
de fracturas, los predictores independientes de fractura de cadera relacionadas con caidas incluyeron
marcha lenta, dificultad para realizar una marcha en linea recta, menor agudeza visual y menor diAmetro
en las pantorrillas.#® Las fracturas de cadera se asociaron significativamente con baja densidad mineral

6sea. 40

Los factores ambientales también contribuyen al riesgo de caidas. La mala iluminacion, las alfombras
arrugadas, los cordeles sueltos, los muebles viejos e inestables y las superficies irregulares, todos
aumentan el riesgo de caidas en los ancianos. Un reporte cit6 que el factor ambiental fue la causa mas
probable de caidas (41 porciento) entre pacientes de un asilo.”

ETIOLOGIA

Las causas mas comunes de caidas entre las personas de la comunidad incluyeron accidentes
relacionados con el ambiente (v.gr., escalones, resbalones), alteraciones en la marcha asociadas con
debilidad, desvanecimiento (con frecuencia por sincope), mareo o vértigo y diversas causas
cardiovasculares menos comunes (v.gr., hipotensién postural y sincope).*” En la mayoria de los estudios
los accidentes se debieron a combinacion de riesgos ambientales y mayor susceptibilidad a caidas
relacionadas con envejecimiento o enfermedades.*”

FISIOPATOLOGIA

El mantenimiento de un equilibrio y marcha normal depende de la integracién adecuada de los sistemas
sensorial (aferente), central (cerebro y médula espinal) y motor (musculoesquelético).*® Las alteraciones
en los estimulos sensoriales, la funcion del SNC o la funcién motora predisponen a los ancianos a sufrir
caidas. Los cambios relacionados con la edad en la postura y los menores reflejos adaptativos facilitan las
caidas,** pero los cambios en la marcha atribuidos al envejecimiento (v.gr., menor longitud y velocidad
del paso) pueden representar adaptaciones estabilizantes relacionadas con el temor a caer, mas que

trastornos funcionales.*?
EVALUACION DIAGNOSTICA

Los pacientes con riesgo de caer pueden identificarse por medio de una historia médica dirigida, examen
fisico y uso adecuado de estudios de laboratorio. Esta evaluacion incluye una revision de los factores de
riesgo establecidos y de los medicamentos usados, instrumentos de escrutinio y una evaluacion
cardiovascular y neuromuscular dirigida. El uso de bebidas alcohoélicas y medicamentos psicoactivos de
accion prolongada (v.gr., benzodiacepinas de accién larga) son factores de riesgo importantes que deben
identificarse en la historia.”® La evaluacién del equilibrio y la marcha en el consultorio o el asilo incluye



observacion del paciente cuando se levanta de la silla, camina tres metros, se voltea y regresa a sentarse a
la silla. Los pacientes incapaces de completar esta tarea o que demuestran inestabilidad postural,
debilidad, marcha insegura, asimetria en la marcha o falta de equilibrio requieren de una evaluaciéon mas
profunda.?” En los pacientes que ha sufrido caidas la historia médica incluye la descripcion de su
actividad en el momento de la caida y los sintomas asociados. Por ejemplo, la historia de sensaciéon de
cabeza ligera o palpitaciones puede sugerir una etiologia cardiaca.

La mayor evaluacién diagndstica del paciente que se ha caido dependera de las circunstancias en que
ocurri6 la caida. Por ejemplo, puede ser 1til la vigilancia cardiaca ambulatoria en los pacientes con
historia de sincope, sensacion de cabeza ligera sin otra explicacion o palpitaciones antes de la caida.

INTERVENCIONES

Las intervenciones para disminuir el riesgo de caidas en los ancianos son multifactoriales y se dirigen a
optimizar el sistema sensorial del paciente, el sistema nervioso central y el musculoesquelético, ademas
de lograr un ambiente seguro [ver tabla 4]. En un estudio clinico que incluyé a residentes de la
comunidad de 70 o mas anos de edad con factores de riesgo para caidas, las intervenciones que
incluyeron un ajuste de medicamentos, instrucciones de comportamiento y programa de ejercicios (v.gr.,
ejercicios de equilibrio, entrenamiento de la marcha y eercicios de resistencia de bajo impacto) causaron
una reduccion significativa en el nimero de caidas en el afio subsecuente comparado con los sujetos
controles.>' Un anélisis posterior del estudio apoyo la eficacia de la reduccién de varios factores de riesgo,

mas que el enfoque hacia un solo factor.>*



Tabla 4 Intervenciones para disminuir el riesgo de caidas

Factor de riesgo Intervencion

Polifarmacia Revision de medicamentos, reducir o suspender las dosis de
agentes psicotropicos (v. gr., benzodiacepinas de accion
prolongada), vasodilatadores (v. gr., nitratos), bloqueadores

adrenérgicos (v. gr., prazosin)

Hipotension postural Ejercicios de acondicionamiento (aer6bico), cambio en las
dosis de medicamentos (v. gr., diuréticos de asa,
vasodilatadores), bombas para las piernas, replecion de sal,
medias de compresion graduada

Debilidad de las Ejercicios aerobicos (caminata, aerobicos en agua), ejercicios

extremidades inferiores o de resistencia de bajo impacto (bandas, tubos), ejercicios de

falta de condicion resistencia de alto impacto con supervisiéon

Alteracion del Entrenamiento de resistencia (caminata), ejercicios de

equilibrio/marcha balanceo dinadmicos (tai chi), equipos de ayuda (v. gr., baston,
andadera)

Deterioro auditivo y visual Auxiliar auditivo, audifonos, lentes correctivos

Riesgos ambientales Instalar manerales y agarraderas, aumentar la iluminacion de
las habitaciones (v. gr., luces para la noche), evitar pisos
resbalosos, colocar rampas, arreglar muebles, retirar
alfombras rotas o cordones sueltos

Otros estudios apoyan la eficacia de las modificaciones ambientales en el hogar para disminuir el riesgo
de caidas.53>* Los ejercicios tanto aerdbicos como de resistencia reducen el riesgo de caer. El arte marcial
Tai chi chuan, un sistema de ejercicio practicado en las culturas asiaticas pero que ha alcanzado gran
popularidad en los Estados Unidos, parece disminuir la incidencia de caidas multiples.>®> El mecanismo
preciso de este efecto no es claro.

El riesgo de caidas puede reducirse incluso en pacientes debilitados de asilos. En un estudio clinico
aleatorio, la intervencion, que consistio en un entrenamiento con ejercicios progresivos de resistencia en
residentes de un asilo con edad promedio mayor de 85 anos caus6 aumento en la fuerza muscular en las
piernas y en la velocidad de la marcha.5° Estos estudios apoyan la eficacia de multiples medidas dirigidas
a disminuir la debilidad en los pacientes muy ancianos.

Inmovilizacion



El reposo prolongado en cama produce muchos cambios fisiol6gicos, incluyendo reduccion en el
volumen sanguineo y el gasto cardiaco, hipotension ortostatica, hipoxemia, atrofia muscular, debilidad
generalizada y menor capacidad oxidativa del musculo. Estos efectos fisiol6gicos adversos provocan una
reduccion en la capacidad de autocuidado en los ancianos (v.gr., capacidad para movilizarse o caminar
con independencia) y mayor riesgo de caidas, desarrollo de escaras de decubito e internamiento en un
asilo.

Los efectos fisioldgicos del reposo prolongado en cama son revevertidos por la actividad fisica, los
ejercicios aerobicos y los ejercicios de resistencia de bajo impacto. Incluso los pacientes confinados a la
cama pueden realizar algunos ejercicios de movimiento, fortalecimiento de piernas y sentarse en la cama.

Ulceras de presion

Las tlceras de presion son causadas por la presion constante que dana el tejido subyacente.>” Estas
causan morbilidad importante, aumento en los costos de atencion para la salud y menor calidad de vida.

EPIDEMIOLOGIA

En un estudio multinstitucional de todos los residentes de casas de asistencia, el 11.3 porciento
presentaba tilceras de presién en un estadio II, III o IV.5® Para los residentes que ingresaron al lugar sin
tlceras de decubito, la incidencia a un afio fue de 13.2 porciento, que aumento a 21.6 porciento después
de dos afios de estancia.5® Alrededor del 80 porciento de las lesiones se desarrollaron sobre el sacro,
coxis, caderas (trocanter femoral), isquion y talones.>® La prevalencia reportada de tlceras de presion
entre los pacientes hospitalizados confinado a la cama es de 18 porciento.®° Los pacientes confinados a la
cama o a una silla tienen una incidencia de ocho porciento de nuevas tlceras de presion que se forman en
las primeras tres semanas después del internamiento.

La mayoria de los estudios prospectivos que identificaron los factores de riesgo significativos para las
tlceras de presion en estadio IT o mayor en pacientes hospitalizados han implicado a la menor movilidad,
incontinencia, desnutricion y deterioro de la conciencia. En los pacientes hospitalizados confinados a la
cama o a una silla los factores de riesgo incluyen hipoalbuminemia, incontinencia fecal y fracturas.® Un
estudio prospectivo de pacientes hospitalizados con actividad limitada (v.gr., confinados a la cama o con
fractura de cadera) identificaron los siguientes cinco factores predictores independientes de tlceras de
presion en pacientes de 55 o mas afios de edad: eritema que no palidece a la presion (tlcera en estadio I),
linfopenia, inmovilidad, piel seca y menor peso corporal. En general, la menor movilidad es el factor de
riesgo mas importante para el desarrollo de las tlceras de presion.

FISIOPATOLOGIA

Cuatro factores principales son responsables de la formacion de tlceras: la presion, las fuerzas de
cizallamiento, la friccidon y la humedad. La presion constante sobre prominencias 6seas (v.gr., durante



mas de dos horas) causa dafno isquémico al musculo y los tejidos subcutaneos. Las presiones mas altas
requieren menos tiempo para causar las tlceras que las presiones mas leves.®? Las fuerzas de
cizallamiento causan un movimiento de deslizamiento paralelo y opuesto en los planos de la piel,
causando una ulcera por traccion de la piel e interrupcién del flujo sanguineo. Por ejemplo, ocurren
fuerzas de cizallamiento cuando se levanta la cabeza del paciente de la cama y su cuerpo se desliza hacia
abajo, creando traccion sobre la piel. La friccion aplica fuerzas mecanicas a la piel, ocasionando mayor
susceptibilidad a la formacién de tilceras.®? La friccién es la fuerza que causa abrasiéon de la piel cuando
un paciente es arrastrado sobre las sabanas. La humedad secundaria a incontinencia o perspiracion
puede causar maceracion de la piel y predisponer al paciente a tlceras de presion.

El envejecimiento de la piel predispone al paciente a este tipo de lesiones: la piel es mas susceptible a las
fuerzas de cizallamiento, tiene menor vascularidad y, en pacientes desnutridos, menor tejido subcutaneo.
Ademas, los pacientes con deterioro cognitivo, depresion o lesiéon de la médula espinal tienen menos
movilidad o son incapaces de notificar molestias como dolor o incomodidad.

CUADRO CLINICO

Las ulceras de presion ocurren en forma caracteristica sobre las prominencias 6seas. El Panel de
Orientacién Nacional sobre Ulceras de Presién®? de los EUA ha definido cuatro estadios para estas
lesiones [ver tabla 5]. Aunque las tlceras en estadio I no son verdaderas ulceraciones, su identificaciéon y
tratamiento temprano son cruciales para prevenir la progresion a estadios II, ITI o IV.%* En las tilceras en
estadio IV pueden existir también conejeras y trayectos sinusales.®” Los sitios de localizacion mas
comunes para las tlceras de presion en los ancianos incluyen las escapulas, la cresta iliaca, el sacro, el
isquion, el trocanter, el maleolo lateral, el talon y el borde lateral del pie.%* Las tlceras de presiéon suelen
presentarse como ampollas superficiales que evolucionan a una ulceracion franca con exudado o una
escara en algunos dias. La tlcera representa la punta de un témpano de hielo porque la lesién isquémica
se extiende en forma triangular hacia abajo hasta el tejido subcutaneo. Desde el punto de vista clinico,
esto se vuelve evidente como una tlcera en estadio III al extenderse la lesion méas alla de la dermis para
incluir las estructuras de la fascia muscular. Los trayectos sinusales en las lesiones en estadio IV pueden
identificarse sondeando el borde de la tlcera. Las tlceras de presion pueden también colonizarse por
bacterias, lo que provoca celulitis o bacteremia, en especial en pacientes debilitados o

inmunosuprimidos.






Estadio

II

III

Caracteristicas

Eritema que no palidece
en piel intacta, lesion
antecesora de la tlcera

Pérdida de piel de
espesor parcial que afecta
la epidermis, la dermis o
ambas, la tlcera es
superficial y se
manifiesta como una
abrasion, ampolla o
crater poco profundo

Pérdida de piel de
espesor total que incluye
dafio o necrosis de tejido
subcutaneo, puede
extenderse hacia abajo
hacia la fascia superficial,
pero sin atravesarla;

la tlcera se presenta
clinicamente como un
crater profundo con o sin
conejeras hacia el tejido
adyacente

Tratamiento habitual

Disminuir la presion sobre la tlcera y las
prominencias d0seas, los pacientes postrados en
cama con tulceras sacras, en el isquion o la espalda
deben cambiarse de posicion (v. gr de lado a lado
con un angulo de 30°) por lo menos cada 2 horas.
Para los pacientes confinados a una silla debe
usarse equipo para reducir la presion (v. gr.,
espuma, gel o aire) y cambiar de posicion cada
hora, tratar la piel seca con humectantes (v. gr.,
cremas, lociones, unguentos o lubricantes),
proteger la piel de la humedad, mantener técnicas
adecuadas para cambiar de posicion, transferir y
voltear al paciente, proporcionar apoyo nutricional
y aplicar peliculas de poliuretano semiperbeable
(cambio semanal)

Debridar el tejido desvitalizado

Debridacion médica: Limpiar la herida con solucion
salina, usar cambios de gasas huimeda a seca,
cubiertas de polimero delgado o hidrocoloide
(cubiertas de soluciéon salina htimedas a secas
cuando existe exudado y mojada a hiimeda cuando
la {lcera no tiene exudado ni escara, cambiar las
cubiertas de hidrocoloide cada 4-7 dias [reduce el
tiempo de atenciéon]) programa de ejercicios para
los pacientes capaces de caminar

Debridacion quirtrgica: usar bisturi si existe escara
o celulitis evidente, usar un colch6on de hule espuma
grueso o de aire como superficie de apoyo

Intervenciones para las tlceras en estadio II

Médico: usar hidrogel o alginato, gasas hiimedas
(en solucién salina), debridaciéon enzimatica
(tlceras no infectadas) o antibidtico topico (si existe
axudado o ausencia de cicatrizacion después de >-2
semanas de cuidado 6ptimo) por 2 semanas(con
cobertura para gram negativos, gram positivos y

anaerobios)

Quirtrgico: debridar las escaras grandes y el tejido
desvitalizado, usar una cama con capa de aire o una
cama con pérdida lenta de aire (para las tlceras
profundas, grandes o multiples como superficie de
apoyo



v Pérdida de piel de Intervenciones para las tlceras en estadio II' Y III

espesor total con Médico:antibidticos sistemicos para la bacteremia,
destruccion extensa, sepsis, celulitis avanzada u osteomielitis en
necrosis tisular o dafio al | pacientes con tlceras profundas que no cicatrizan
musculo, hueso o con el tratamiento adecuado y en paciente con
estructuras de apoyo hipertermia y leucocitosis 0 un gamagrama 0seo
(v.gr., tendon o capsula normal

articular)

Quirtrgico: crear un colgajo miocutaneo (después
de debridacién de las tlceras grandes, usar injertos
de piel de espesor parcial)

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Los pacientes con riesgo de desarrollar una tlcera pueden identificarse con el uso de las escalas de
Norton o Braden. Estas escalas relacionan el riesgo de tlceras de presion con la menor percepcion
sensorial, mayor humedad en la piel, menor actividad fisica, inmovilidad, mala nutricion y riesgo de

friccion y fuerzas de cizallamiento.””

Los principios basicos en el manejo de las tlceras incluyen la identificacion y el tratamiento de los
factores de riesgo conocidos. Para todos los estadios de las tilceras de presion el primer paso consiste en
reducir la presion. Los principios del manejo de las tlceras en estadio I se aplican a todos los pacientes
con ulceras en estadios II, III o IV [ver tabla 5]. Para las tlceras en estadio II, III o IV, el tejido necroético
se elimina por debridacién médica o quirtirgica.®? El tejido necrético es una barrera para la epitelizaciéon

y sirve como un nido de infeccion.

Los estudios apoyan la utilidad de los aditamentos que reducen la presiéon, como las camas con corriente
de aire y colchones de agua.®® En un estudio clinico aleatorio realizado en tres casas de asistencia, las
camas con pérdida leve de aire (que producen muy poca presion sobre las prominencias 6seas)
mejoraron en forma significativa la velocidad de cicatrizacion de tlceras en estadio II o mayor

comparado con los colchones habituales.®

La mayoria de las tlceras de presion en estadio I o II cicatrizan antes de 60 dias con los tratamientos
optimos habituales. La eleccion de los vendajes y técnicas de debridacion tienen poco impacto en este
buen pronostico.

Desnutricion

EPIDEMIOLOGIA

En los Estados Unidos la desnutricion proteico-calérica (DPC), también conocida como desnutricion de



proteina y energia, es poco comun en la poblacion anciana residente en la comunidad. Sin embargo, en
investigaciones comunitarias se ha demostrado que la prevalencia de desnutriciéon de nutrientes
especificos es mayor en personas de mas de 65 afios. El riesgo de desnutricion se relaciona con la
presencia de enfermedades cronicas, discapacidades fisicas, dificultad para masticar alimentos,
polifarmacia, aislamiento social (vivir solo), e ingresos escasos.®® En la III Investigacion sobre Salud y
Nutricion Nacional de los EUA, la ingesta media de energia para los ancianos fue menor a la
recomendada, con mayor ingesta en el grupo caucasico que en los afroamericanos. Las minorias

tendieron a tener menores ingestas de energia, dietética y mineral que los blancos.®®

La DPC, diagnosticada por medidas antropométricas y criterios bioquimicos, existe en el 20 a 40
porciento de los ancianos que ingresan a hospitales por enfermedad.®” La desnutricién es un predictor
independiente de mortalidad aunado al diagnéstico principal.®® Se ha identificado desnutricién en el 50
porciento de los ancianos residentes en asilos por tiempo prolongado, y ésta es también un factor
predictor independiente de mortalidad subsecuente.

Las normas del consenso de la Iniciativa de Escrutinio sobre Nutricion de los EUA, ha estimulado la
identificacion de los ancianos con riesgo de desnutricién.®® Los principales indicadores de un mal estado
nutricional en norteamericanos ancianos incluyen pérdida importante de peso con el tiempo (10
porciento o mas del peso corporal total en seis meses o pérdida involuntaria de peso), peso bajo en
relacion con la estatura (20 porciento menor del peso ideal), albimina sérica de menos de 3.5 g/dl,
cambio a dependencia en dos AVD, ingesta inadecuada de alimentos en forma constante (v.gr.,
desequilibrio dietético o alcoholismo), reduccion en la circunferencia del brazo a menos de la percentila
10, disminucion en el pliegue cutaneo del triceps a menos de la percentila 10 y presencia de trastornos

relacionados con la nutricién (v.gr., osteoporosis, deficiencia de vitamina B, ,, deficiencia de folato).”

El nivel de albtimina sérica y la incapacidad fisica son factores predictores independientes y
complementarios de mortalidad entre los ancianos de la comunidad, aunque solo alrededor del tres
porciento tiene niveles de albimina menores de 3.5 g/dl, su riesgo de mortalidad esta muy aumentado.”

ETIOLOGIA'Y PATOGENIA

La DPC suele ser resultado de enfermedades cronicas, disfuncion cognitiva, disfuncién social y factores
fisiologicos. Los problemas médicos mas comunes que contribuyen a la DPC son insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva crénica y enfermedades neoplésicas. Los trastornos
gastrointestinales asociados con anorexia, malabsorcion o disfagia, y los trastornos orales (v.gr., mala
denticion) peuden también contribuir a la pérdida de peso y a la desnutricién. Son causas menos

comunes los padecimientos endbcrinos (v.gr., tirotoxicosis o diabetes mellitus no controlada).”

La fisiopatologia de 1a DPC incluye deficiencias tanto en la proteina de la dieta y las calorias o los efectos
catabolicos del hipermetabolismo. La desnutricion dietética, cuando se acompaiia de estrés fisico (v.gr.,
infeccion), produce un estado hipermetabdlico. La mayor elaboraciéon de hormonas de estrés (v.gr.,



epinefrina o cortisol) aumenta la lipolisis y la gluconeogénesis y acelera el catabolismo proteico.”? Las
citocinas, en especial las interleucinas y el factor de necrosis tumoral, pueden contribuir también a la
hipalbuminemia que ocurre en forma rapida en estos pacientes. La recuperacion de la enfermedad aguda
se asocia con disminucién de los reactantes de fase aguda.®®

EVALUACION DIAGNOSTICA

El diagnostico de DPC se basa en los datos del examen fisico y la evaluacion de laboratorio. La pérdida de
peso, la atrofia muscular, la debilidad generalizada y la hipoalbuminemia son datos comunes en la DPC.
La albtimina sérica suele ser el dato mas confiable, aunque es un indicador inespecifico de la
desnutricion cronica. La concentracion de albiimina menor de 3.5 g/dl, una anemia normocitica
inexplicable y un colesterol sérico muy bajo (< 160 mg/dl) son compatibles con el diagnostico de DPC.
Los niveles reducidos de transferrina sérica, prealbimina y la cuenta de linfocitos total baja también
sugieren DPC.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Los pacientes con factores de riesgo sociales, fisicos y psicologicos para desnutricién pueden identificarse
con facilitad usando instrumentos de escrutinio y un examen fisico intencionado. La educacion del
paciente y los cuidadores es un paso importante para prevenir la desnutricion. Debera prescribirse una
dieta balanceada que incluya niveles adecuados de vitaminas, minerales, proteinas y fibras. Los pacientes
pueden aprovechar las ventajas de los programas nutricionales disponibles en la comunidad, como
Alimentos sobre Ruedas o Servicios de Nutricion III (en los EUA).”°

El tratamiento de la desnutriciéon comienza con una evaluacién integral de los factores de riesgo para la
misma.”* Se identifican las causas subyacentes por medio de una investigacion cuidadosa de los
problemas funcionales (v.gr., mala denticion), sociales (v.gr., apoyo social inadecuado o mala economia)
y fisicos. El apoyo nutricional puede incluir comidas pequenas frecuentes, alimentos sabrosos,
suplementos nutricionales, como refrigerios entre comidas, terapia fisica o ejercicio.” Debe prescribirse
una dieta bien balanceada con alimentos ricos en calorias, junto son suplementos de vitaminas y
minerales. Las formulas de alimentos enriquecidos o suplementos nutricionales enlatados proporcionan

una nutriciéon balanceada entre las comidas.

Los suplementos de nutricién enteral mejoran la evolucion de los pacientes hospitalizados por fracturas
de cadera e infecciones respiratorias.®” Los ancianos muy enfermos, con delirio o demencia tienen mayor
riesgo de disfagia orofaringea y neumonia por aspiracion. La evaluacion del mecanismo de deglucion
puede ayudar a aumentar la seguridad y éxito de la alimentacion oral. Para los pacientes con riesgo de
desnutriciéon puede requerirse apoyo oral, enteral y parenteral [ver tabla 6]. La intervencion nutricional
agresiva causa aumento de peso, mayor funcién inmunolégica y recuperacioén del nivel de albimina

sérica.”?



Tabla 6 Apoyo nutricional

Via Caracteristicas de los pacientes Intervencion nutricional
Oral Alerta, deglucion normal, Dieta alta en calorias y proteina,
desnutricion leve a moderada alimentos ricos en calorias
(grasos), suplementos
nutricionales
Liquidos Enfermedad aguda, menor ingesta de = Solucién glucosada con
intravenosos liquidos por via oral, incapaz de electrolitos por <-48 hr como
deglutir Unica fuente nutricional
Enteral Disfagia orofaringea, disfunciéon Alimentacion por sonda
cognitiva, grave (v.gr., intubado) o nasoenteral (continua o ciclica)
muy desnutrido, capacidad para con soluciones enterales libres de
reanudar la alimentacién oral en lactosa (con calorias normales o
algunas semanas (o uso ciclico) calorias normales y alta
concentracion de nitrogeno)
Nutricion Las vias oral y nasoenteral estan Infusion intravenosa periférica
parenteral temporalmente contraindicadas (v. con solucién isotomica de
periférica gr., pancreatitis aguda, obstruccion glucosa-electrolitos y lipidos
intestinal)
Nutricién Desnutricion severa, estado Catéter intravenoso central (v.

parenteral total

hipermetabdlico (v. gr., sindrome de
sepsis), via enteral contraindicada o
inadecuada

gr., en la vena subclavia):
infusion de soluciones altas en
calorias, hipertonicas y
balanceadas (en proteinas,
carbohidratos y aminoacidos)

Gastrostomia Desnutricion severa, la disfagia Soluciones enterales: isotonica o
endoscopica orofaringea contraindica la via oral hipertoénica (limitada por la
percutanea (v. gr., evento cerebrovascular o diarrea formulas con

demencia avanzada) durante tiempo
prolongado (v. gr., >-2 meses) 0 en
forma indefinida

concentracion de nitrégeno alta o
normal)

Los pacientes en casas de asistencia tienen mas riesgo de desnutricion. Con frecuencia requieren ayuda
para comer. Los alimentos sabrosos y las intervenciones sobre el comportamiento y el ambiente pueden
ayudarlos a satisfacer los requerimientos caloricos y proteicos. En los pacientes muy debilitados puede
emplearse hiperalimentacion enteral después de analizarlo con el paciente y la familia.

DEFICIENCIAS DE NUTRIENTES ESPECIFICOS



Las deficiencias de nutrientes especificos se deben a desequilibrio dietético, enfermedades cronicas o uso
de medicamentos. Los ejemplos mas reconocidos son las de vitamina B,, (cobalamina), calcio y hierro.

La deficiencia de cobalamina puede ocurrir en ausencia de los datos hematol6gicos o neurolégicos
clasicos de la anemia perniciosa. Un nivel bao de cobalamina en suero asociado con niveles altos en suero
de homocisteina y acido metilmaldnico apoyan el diagnostico de deficiencia de B,,. La deficiencia

dietética de calcio es comiin en mujeres ancianas. Suelen requerirse suplementos dietéticos para
mantener el consumo diario en por lo menos 1.5 g de calcio elemental. En ocasiones se requieren
suplementos de vitamina D para el tratamiento de los ancianos que no se exponen al sol o tienen
evidencia de osteomalacia. La deficiencia de hierro es mas comun en los ancianos por causas internas o
externas de pérdida de sangre cronica. El papel de los suplementos dietéticos con carotenoides (y
antoxidantes) sigue siendo motivo de controversia.

Deterioro sensorial

Las pérdidas de audicion y visuales son las mas importantes y comunes en los ancianos. El deterioro
sensorial afecta la funcion fisica, cognitiva y social de los ancianos. Entre los ancianos de la comunidad,
el estado de 4nimo y las relaciones sociales se afectan especialmente por el dafio visual y la realizacion de

las actividades de la vida diaria disminuye mucho por la pérdida auditiva.”
DETERIORO AUDITIVO
Epidemiologia

En la Investigacion sobre Salud Nacional, de los EUA, alrededor del 30 porciento de los ancianos de la
comunidad report6 pérdida de la audicion, el 12 porciento de la poblacion total y el 30 porciento de los
mayores de 85 afios se consideraron sordos de por lo menos un oido.”® El ocho y 16 porciento de la
poblaciéon muestreada y de los mayores de 85 afos, respectivamente, usaba un aditamento auditivo.”
Entre las personas de la comunidad de 65 a 74 afios de edad, alrededor del 24 porciento tuvo pérdida
significativa de la audicion (pérdida auditiva con alteraciéon funcional), y esta cifra aumento6 a 40
porciento entre los mayores de 75 anos. En un estudio de veteranos ancianos del sexo masculino, 106 de
472 tuvo pérdida de la audicién. La pérdida de la audicioén se asocié con disfunciéon emocional y social
significativa. Estos efectos fueron percibidos como limitantes severas incluso para las personas con
grados leves a moderados de hipoacusia.”” Se ha reportado hipocausia limitante en el 70 a 90 porciento
de los residentes de asilos.

Etiologia
La pérdida auditiva se clasifica como sensorineural, conductiva o mixta. La hipoacusia sensorineural es

causada por enfermedad coclear o retrococlear y se caracteriza por disminuciéon en los umbrales tanto de
conduccion aérea como 6sea. La presbiacusia es la causa mas comun de hipoacusia sensorineural en



ancianos. Otras causas incluyen ototoxicidad por medicamentos (v.gr., aminoglucosidos y agentes
quimioterapicos), infecciones con afeccion del octavo par craneal y lesion causada por eventos vasculares
o tumores del octavo par.

La presbiacusia es una causa bilateral y simétrica de pérdida de la audicion a frecuencias altas, y se
asocia con alteracion en la discriminacion del lenguaje y reclutamiento. La presbiacusia comienza en la
edad media y causa pérdida progresiva de la audicion, en especial con frecuencias por arriba de 2,000
Hz. La causa de la presbiacusia sigue siendo incierta. Con la edad avanzada la sensibilidad a sonidos de
alta frecuencia disminuye, y esto va seguido por reduccion en todo el rango de frecuencias. Esta
alteracion es mas comun en hombres que en mujeres. La discriminacion del lenguaje se vuelve cada vez
mas dificil porque los ancianos comienzan a no escuchar las consonantes.

La presbiacusia se asocia también con un trastorno en el procesamiento auditivo, que hace al lenguaje
mas dificil de entender de lo que se esperaria por la pérdida de la sensibilidad auditiva periférica.”® Las
deficiencias en la funcion del tallo cerebral y cortical (la via y la corteza auditivas) pueden ser las
responsables de este trastorno en el procesamiento auditivo.

Ocurre pérdida de la audicion conductiva cuando se altera la trasmision del sonido hacia el oido interno.
Las lesiones del oido externo o medio pueden causar pérdida conductiva. Es tipico que los umbrales de
conduccion 6sea son mejores que los de conduccién aérea. Las causas mas comunes de pérdida de la
conduccion auditiva son el impacto de cerumen y la otoesclerosis. Causas menos comunes son los
tumores, los trastornos degenerativos (v.gr., enfermedad de Méniere), traumatismos, vasculitis y

padecimientos hemorragicos.”’
Evaluacién diagnoéstica

La hipoacusia puede ser obvia durante la conversacion casual con el paciente. Los pacientes con
deterioro auditivo deben ser examinados buscando impactos de cerumen. Varias mediciones de la
audicién pueden ser utiles para los clinicos.®° La prueba del susurro puede realizarse pidiendo al
paciente que repita una lista corta de nimeros susurrados por el examinador que esta colocado dos pies
por detras de él. Aunque es una medida razonablemente sensible, su reproduccion no es confiable. Una
método mas cuantitativo consiste en un otoscopio de mano con un audiémetro integrado. Este equipo es
muy sensible y especifico, pero es costoso y requiere de cierta destreza para usarse en forma correcta. La
version de escrutinio de Hearing Handicap Inventory for the Elderly (Cuestionario de limitacion por la
audicion en el anciano) es un cuestionario de 10 preguntas que es 1til para el escrutinio cognitivo en

pacientes ancianos.®°

Los pacientes con pérdida de la audicion deben someterse a evaluacion audiolégica formal por un
audiblogo. Esta evaluacion incluye una audiometria de tonos puros para demostrar la pérdida de
decibeles en los diferentes rangos de frecuencia y determinar si el dafio es sensorineural o mixto.



Tratamiento

El tratamiento de la pérdida auditiva puede ser quirargico, médico o de rehabilitacion. La educacion del
paciente es importante con cualquier tratamiento. Estéa indicado el manejo quirtargico en los pacientes
con lesiones obstructivas del canal auditivo externo y causas remediables de hipoacusia conductiva. La
estapedectomia es la intervenciéon quirdrgica mas comun para la otoesclerosis. Los implantes cocleares
son ttiles en pacientes con sordera sensorineural profunda para los que no es 1til un equipo auditivo

convencional.”®

Puede estar indicado un cambio en el tratamiento médico de los pacientes que sufren hipoacusia
sensorineural. Las evaluaciones seriadas son adecuadas para los pacientes que reciben dosis altas de
medicamentos potencialmente ototdxicos (v.gr., antineoplasicos y diuréticos de asa).

La mayoria de los pacientes con enfermedad sensorineural o coclear se benefician con la rehabilitacion
aural. Los aditamentos auditivos siguen siendo el tratamiento habitual para los pacientes con hipoacusia
sensorineural. Existen equipos muy diversos, incluyendo micr6fonos programables y con circuitos de
amplificacion que reducen la distorsion.”® Los equipos pueden colocarse dentro del canal auditivo
externo o adaptarse al 16bulo de la oreja.

Los aparatos auxiliares son ttiles para los pacientes que no emplean un audifono o en ambientes con
ruido de fondo importante. Estos incluyen sistemas de television, de alerta, amplificadores de teléfono,
sistemas de amplicacién de areas extensas y sistemas de micréfono a control remoto.”® Estos tltimos,
con audifonos para la cabeza, pueden comprarse en tiendas de equipos electronicos, son econémicos,
practicos y capaces de mejorar la comunicacién en pacientes con hipoacusia incluso severa.

Los pacientes y sus familias se beneficiaran con la educacion y orientacién respecto al tipo de dafio
auditivo y a los métodos para mejorar la amplificacion del sonido y para mejorar la comunicaciéon por
medio de técnicas ambientales y de comportamiento.

El factor predictor mas importante sobre la utilidad del equipo auditivo no es la severidad de la
hipoacusia, sino la motivacion y percepcion del paciente respecto a la incapacidad que causa el deterioro
auditivo. Aunque muchos ancianos se rehusan a usar un equipo auditivo, los estudios clinicos han
demostrado que la calidad de vida mejora (la depresién y las funciones cognitivas, social y emocional)
con el uso de estos equipos.

DETERIORO VISUAL

Los cambios en la visién relacionados con la edad, en especial la presbicia, son causas comunes del
deterioro visual. Otros cambios importantes que afectan la vision incluyen menor dilataciéon pupilar, que
contribuye a una mala visi6n nocturna, decoloracién del cristalino y cambios en el vitreo, que producen
manchas en el campo visual. Con el envejecimiento normal ocurre poco cambio en la agudeza visual que



no pueda ser corregida o compensada con facilidad. Las causas importantes de deterioro visual asociado
con baja vision o ceguera (i.e., vision peor de 20/200 en uno o ambos 0jos con correccion) en los
ancianos incluyen cataratas, glaucoma, degeneraciéon de la macula y retinopatia diabética.

Epidemiologia

En un estudio de ancianos de tres comunidades, la prevalencia de ceguera funcional aument6 de uno
porciento entre los 71 y los 74 anos de edad a 17 porciento en los pacientes de 90 o mas anos. El deterioro
visual aument6 de siete porciento en el grupo de 71 a 74 afios a 39 porciento en los mayores de 90 afios.®'
El patron de ceguera entre los afroamericanos parece ser diferente al patron en blancos. En un estudio,
los blancos tuvieron mas riesgo de degeneracion macular relacionada con la edad y los afroamericanos de
glaucoma primario de 4ngulo abierto. Las tres principales causas de ceguera, responsables de casi el 50
porciento de los casos en esta muestra, fueron las cataratas seniles no operadas, el glaucoma primario de
angulo abierto y la degeneraciéon macular senil.®? En la Invetigacion Ocular de Baltimore, los
afroamericanos tuvieron una prevalencia del doble de ceguera y deterioro visual en comparacion con los
blancos, sin preferencia por género.®3 En un estudio multicéntrico de casas de asistencia, la prevalencia
de ceguera bilateral fue de 17 porciento y la de deterioro visual (i.e., peor de 20/40 pero mejor de
20/200) fue de 19 porciento. La prevalencia de ceguera fue de 29 porciento en los pacientes de 90 o mas

afios de edad.®4 Las cataratas fueron la principal causa de ceguera.
Cataratas

Una catarata es una opacidad del cristalino que puede afectar la agudeza visual, la sensibilidad al
contraste y la percepcion de la luz. Las cataratas seniles suelen clasificarse como corticales, subcorticales
o nucleares. Aunque la prevalencia de opacificacion del cristalino aumenta con el envejecimiento hasta
casi un 100 porciento en los mayores de 90 afos, ocurre deterioro visual en solo la mitad de las personas
con cataratas. Las cataratas corticales o cuneiformes se presentan como rayos, flecos o bordes de
opacidad alrededor del ntcleo. Las cataratas corticales progresan con lentitud y llegan a afectar toda la
corteza del lente. Las cataratas subcapsulares son mis comunes en pacientes jovenes y se asocian con el
uso de esteroides. Suelen aparecer como granulos irregulares y cristales con varios colores. Las cataratas
nucleares son las mas comunes en ancianos, consisten en decoloracion amarillenta o café y se asocian
con aumento de la miopia y deterioro visual.

Los sintomas iniciales de una catarata incluyen destellos y menor sensibilidad al contraste. El destello es
causado por refraccidon excesiva de los rayos de luz que penetran por el cristalino nublado y es mas
molesto bajo la luz solar intensa o al manejar por la noche. La menor sensibilidad al contraste se
manifiesta por dificultad para distinguir objetos en areas mal iluminadas.

Las cataratas pueden ser causadas por el proceso de envejecimiento o ser secundarias a condiciones que
afectan el metabolismo del cristalino (v.gr., traumatismos, esteroides o diabetes mellitus). La formacion
de las cataratas seniles se atribuye a la absorcién de luz ultravioleta B de la luz solar por el cristalino. Los



estudios epidemiologicos sugieren que las deficiencias dietéticas de vitaminas C o E se asocian con
cataratas, que los antioxidantes pueden proteger contra la formacion de cataratas y que el riesgo de las
mismas puede reducirse al usar suplementos vitaminicos. Se recomienda orientar a los pacientes sobre la
causa del deterioro visual y el pronéstico. Durante la etapa temprana de desarrollo el dafo visual puede
disminuirse por medios no quirargicos, como lentes correctivos, magnificacion, auxiliares visuales,
mayor iluminacién o lentes de sol.®5 Sin embargo, la extirpacién quirtrgica de la catarata sigue siendo el
Unico tratamiento realmente util.

La decision de operar la catarata se basa en la posibilidad de mejoria de la visién y su impacto sobre la
calidad de vida, que se compara contra los riesgos y costos de la cirugia.®s La cirugia de la catarata esta
indicada para eliminar o disminuir el deterioro funcional que interfiere con las actividades de la vida
diaria y siempre que otras medidas sean inadecuadas para los requerimientos visuales del paciente.

Las técnicas de microcirugia para extirpar las cataratas incluyen la extraccion extracapsular y la
facoemulsificacion. La extraccion de la catarata suele ir seguida de la colocacion de un lente intraocular.
Cuando no puede implantarse el lente intraocular, se usan lentes de contacto para corregir la vision
afaquica. La tasa de complicaciones es baja, incluyendo infecciones, desprendimiento de retina y
luxacion del lente. La gran mayoria de los ancianos tienen mejoria de la vision y del estado funcional
después de la cirugia.

Glaucoma

El glaucoma es una familia de enfermedades no definida por una presion intraocular especifica sino mas
bien por la neuropatia 6ptica que puede ocurrir a cualquier presién intraocular, dependiendo de la
susceptibilidad del nervio 6ptico.®® Dos clasificacioens anatémicas del glaucoma se basan en si el 4ngulo
de la camara anterior es abierto o cerrado; el glaucoma de dngulo abierto, mas comun, es una
enfermedad crénica, mientras que el glaucoma de angulo cerrado es un padecimeinto agudo.®” El
glaucoma de angulo cerrado se debe a la obstruccion del flujo acuoso de la cAmara posterior a través de la
pupila hacia la cAmara anterior a través de los poros del canal de Schlemm. La produccién de liquido
continiia, causando una presion intraocular muy alta. El glaucoma de angulo cerrado puede ser
precipitado por el uso de midriaticos y constituye una urgencia médica. Por el contrario, el glaucoma
primario de angulo abierto es un padecimeinto insidioso que suele descubrirse durante los examenes de
rutina.

El glaucoma de angulo abierto y el glaucoma de dngulo cerrado cronico suelen asociarse con aumento en
la presion intraocular, que ocasiona lesion del nervio 6ptico y apariencia de copa en el disco 6ptico.
Existe un aumento en la relacion copa a disco y disfuncién visual en el campo periférico medio de la
vision.®® Al progresar la enfermedad se vuelve evidente el deterioro de la funcién visual central,
incluyendo la agudeza visual. Los factores de riesgo de glaucoma de angulo abierto incluyen presion
intraocular alta, ascedientes afroamericanos, historia familiar positiva, miopia y quiza diabetes mellitus e

hipertensién sistémica.%®



El diagnostico de glaucoma se basa en un examen que incluye tonometria, gonioscopia (que examina el
angulo de la camara anterior), inspeccion del disco 6pticoo y capas de fibras nerviosas y prueba de
campos visuales.®® Aunque no se ha establecido un limite superior normal para la presién intraocular,
esta indicada una mayor evaluacion en los pacientes con presion mayor de 21 mm Hg.

El tratamiento del glaucoma es tanto médico como quirirgico. Las gotas topicas son el tratamiento
médico més comun del glaucoma abierto, con agentes que disminuyen la produccion de humor acuoso o
que aumentan su salida y absorcién. Los agentes mas empleados para el tratamiento del glaucoma son
betabloqueadores (v.gr., timolol), que aparentemente reducen la producciéon de humor acuoso por el
cuerpo ciliar. Aunque los betabloqueadores topicos pueden absorberse a la via sistémica, causando
broncoespasmo, los efectos cardiovasculares de estos agentes son poco comunes, segin lo demuestran
estudios de poblacién.®? Los betabloqueadores cardioselectivos (v.gr., betaxolol) pueden causar menos
efectos sistémicos. Los agentes meidticos, principalmente parasimpaticos (v.gr., pilocarpina), constrifien
la pupila para aumentar el flujo acuosos a través de la red trabecular. Sin embargo, las pupilas meiéticas
interfieren con la vision nocturna. Los inhibidores de la enzima anhidrasa carbonica (v.gr.,
acetazolamida) son agentes de administracion oral que disminuyen la produccion de humor acuoso por
el cuerpo ciliar, aunque su uso esta limitado por sus efectos adversos sistémicos. Estudios recientes
apoyan la eficacia de un analogo de prostaglandina sintético (v.gr., latanoprost), que reduce la presiéon
intraocular y no exacerba el asma o los sintomas cardiovasculares.

El tratamiento quirtargico del glaucoma incluye iridectomia para aumentar el fluo de humor acuoso en el
tratamiento del glaucoma de angulo cerrado y, para el glaucoma de angulo abierto, tratamiento con laser
argdn para mejorar el flujo a través de la red trabecular. La cirugia del glaucoma suele reservarse para los
pacientes en los que no pueden lograrse presiones adecuadas con el tratamiento médico o con laser. Se
han logrado buenas tasas de éxito con la trabeculectomia con laser de argon, pero con frecuencia se

requiere cirugia adicional.®®
Degeneracién macular relacionada con la edad

La degeneracion macular senil (DMS) es un padecimiento degenerativo que ocurre en personas de 50 o
mas anos de edad y que se caracteriza por la presencia de las siguientes alteraciones en el area macular:
drusas suaves, hiperpigmentacion, hipopigmentaciéon o ambos, del epitelio pigmentado de la retina
(EPR), desprendimiento del EPR con dafio neurosensorial, hemorragias retinianas y cicatrizacion de la
retina.’® La maculopatia temprana se caracteriza por la presencia de drusas y alteraciones del EPR, la
maculopatia tardia incluye DMS tanto seca como neovascularizada.’® La DMS se acompaiia de atrofia del
EPR de la fovea y menor funcion visual de los fotorreceptores en la vision central. La ruptura del EPR
causa deposito de drusas. La forma seca de la DMS es la mas comiin y ocurre con atrofia del EPR. La
DMS exudativa o neovascular se caracteriza por neovascularizacion coroidea con fuga vascular a los
espacios subretinianos. Tipicamente existe una pérdida lenta e insidiosa de la vision central, con
sintomas iniciales de menor percepcion visual y sensibilidad a la luz, asi como progresion gradual a



ceguera legal a pesar de la conservacion de la vision periférica. La neovascularizacion coroidea, aunque
menos comun, puede ocasionar desprendimiento del EPR y la retina. La deteccion de esta forma de DMS
es importante porque los estudios clinicos han demostrado los beneficios de la fotocoagulacion con laser

de argdn para reducir la pérdida de la agudeza visual.”*

Los estudios epidemiologicos muestran una relacion entre el desarrollo de DMS y el tabaquismo, asi
como el consumo de carotenoides en la dieta y vitaminas A, Cy E. En un estudio prospectivo de cohorte,
las mujeres que fumaron cigarrillos (65 o mas paquetes) tuvieron un riesgo 2.4 veces mas alto de DMS
que las no fumadoras.?* Se observaron datos semejantes en el Estudio de Salud de los Médicos, en donde
el riesgo relativo de DMS fue 2.5 veces mayor en hombres que fumaron 20 o mas cigarrillos por dia
comparado con no fumadores.?® En un estudio de casos y controles, el consumo dietético de vitamina A,

E o C no se asoci6 en forma significativa con un menor riesgo de DMS.%*

No existe un tratamiento eficaz para la forma seca de la DMS. Los pacientes con la forma exudativa de la
DMS se benefician por el tratamiento con fotocoagulacion. La vigilancia de sintomas como escotomas o
vision alterada se realiza por medio de rejillas de Amsler. La historia natural de la degeneracion macular
es variable y es peor en los pacientes con gran cantidad de drusas o hiperpigmentacion focal.

Enfermedad iatrogénica

Las enfermedades iatrogénicas, o causadas por el médico, se deben a procedimientos diagnosticos o
medidas terapéuticas, y no son una consecuencia natural de la enfermedad el paciente.?* Los estudios
han encontrado complicaciones iatrogénicas en el 36 porciento de todos los ingresos hospitalarios, el 45
porciento de los hospitalizados mayores de 65 afios,?” y casi el 60 porciento de los pacientes con
trastornos médicos hospitalizados por 15 o0 mas dias.? Las causas mas comunes de iatrogenia incluyen
complicaciones del tratamiento farmacolégico y de procedimientos diagnosticos o terapéuticos,
infecciones nosocomiales, alteraciones de liquidos y electrolitos y traumatismos. La iatrogenia en los
ancianos suele asociarse con caidas secundarias a inmovilizacion (pérdida de condicion fisica), tlceras de

presion por inmovilizacion forzosa y delirio por medicamentos.

Las enfermedades iatrogénicas pueden ser causadas también por no deteccién y tratamiento subdptimo
de enfermedades geriatricas.°® Pueden pasar desapercibidos diagnoésticos como depresion, deterioro
cognitivo, enfermedad psiquiatrica, incontinencia urinaria, delirio y desnutricion, o no se prescriben

tratamientos que podrian prevenir otras complicaciones (v.gr., actividad fisica).?®
POLIFARMACIA

La causa demostrada mas frecuente de enfermedad iatrogénica son las reacciones farmacolbgicas
adversas, por lo general asociadas con polifarmacia. La incidencia de reacciones farmacolégicas adversas
aumenta al avanzar la edad y el nimero de enfermedades cronicas que requieren tratamiento. El uso
concomitante de varios medicamentos aumenta el riesgo de interacciones farmacologicas, efectos



adversos indeseables y reacciones adversas.®”

Recientemente los paneles de consenso han creado criterios para juzgar la prescripcion de farmacos en
ancianos. En un estudio, el 24 porciento de las personas de 65 afios 0 mas que vivian en la comunidad
recibian por lo menos uno de los 20 medicamentos contraindicados (v.gr., amitriptilina, clorpropamida o
diacepam).®® Un estudio de combinaciones potencialmente inapropiadas encontrd que la presencia de un
solo médico de atencion primaria reduce el riesgo de prescribir medicamentos cardiovasculares y
psicotropicos inadecuados y que el uso de una sola farmacia disminuye también el riesgo de

combinaciones inadecuadas.®®

Muchos medicamentos deben usarse con especial precaucion en ancianos por los cambios relacionados
con la edad en la farmacocinética (disposicion del farmaco) y farmacodinamica (efectos en el tejido
blanco).?” Aunque la absorcion de los medicamentos no se reduce en los ancianos sanos, si puede
alterarse por enfermedades (v.gr., malabsorcion) o por administraciéon concomitante de farmacos que
reducen la absorcién de otros (v.gr., antiacidos).'°° La distribucion de los medicamentos se altera con el
envejecimiento, principalmente por los cambios en la composiciéon corporal, con reduccion del agua
corporal total y masa corporal magra y aumento relativo en la grasa corporal. En consecuencia, los
medicamentos hidrosolubles alcanzan mayor concentracion en suero y los liposolubles tienen un mayor
tiempo de eliminacion. Este cambio es especialmente importante respecto a los farmacos liposolubles
que penetran la barrera hematoencefalica (v.gr., diacepam). Aunque los niveles de proteinas séricas no se
afectan de modo significativo con la edad, muchos ancianos tienen niveles bajos de albimina por
enfermedades agudas, cronicas o desnutricion. En consecuencia, el desplazamiento de un medicamento
por otro que se fija a la albimina aumenta la concentracion del primero en el sitio blanco, aumentando el
riesgo de una reaccion adversa. Por ejemplo, puede ocurrir toxicidad por warfarina cuando los pacientes
reciben medicamentos que se unen en alta proporcion a la albtimina, como la teofilina o la fenitoina.'*®

La reduccidn en el flujo sanguineo hepético con el envejecimiento habitual disminuira la tasa de
metabolismo de medicamentos que sufren un alto grado de extraccién de primer paso (v.gr.,
propranolol). El envejecimiento y las enfermedades afectan el metabolismo hepatico de fase I, la funcién
enzimatica mixta mitocondrial del sistema oxidasa. Los metabolitos activos de los fArmacos que sufren
metabolismo de fase I pueden prolongar los efectos del medicamento original (v.gr., diacepam), lo que
explica el mayor riesgo de deterioro cognitivo y caidas que se observan con algunas benzodiacepinas.®” El
metabolismo de fase II, la conjugacion de fArmacos, no se afecta en forma significativa por el
envejecimiento. En consecuencia, la eliminacion de los agentes que sufren metabolismo de fase II (v.gr.,
loracepam), no se altera con el envejecimiento normal.

La eliminacion de farmacos estd muy influenciada por la funcion renal. La reduccion en la funcion renal
asociadaa la edad, que causa menor depuracion de creatinina, requiere disminuir las dosis de

mantenimiento de los farmacos que se excretan por rifion.

El efecto del envejecimiento sobre la respuesta de los 6rganos blanco a los medicamentos esta menos



estudiada. Sin embargo, se ha demostrado menor sensibilidad a betabloqueadores y mayor sensibilidad a
opiaceos. Muchos ancianos son también maés sensibles a los efectos adversos de los medicamentos
anticolinérgicos.

La prevencion de enfermedades iatrogénicas por prescripcion de medicamentos inapropiados comienza
con el uso racional de medicamentos en los ancianos. Los criterios de consenso para la prescripcion
adecuada de medicamentos han demostrado ser utiles.'°" En general, lo mejor es prescribir los menos
medicamentos a la menor dosis necesaria. El conocimiento de la farmacologia de los medicamentos
prescritos y de las modificaciones relacionadas con la edad en la disposicion de los mismos y la
sensibilidad tisular, asi como usar dosis menores de las habituales ayudara a los médicos a evitar
reacciones adversas. La consulta de sistemas de informaciéon computarizada, los farmacoélogos clinicos y
las listas de medicamentos inapropiados pueden ayudar a reducir la incidencia de efectos adversos de los

medicamentos.'°?
INFECCIONES NOSOCOMIALES

Los patdgenos nosocomiales se trasmiten por el contacto con personal del hospital o de las casas de
asistencia. Las infecciones urinarias, pulmonares y de las heridas son los ejemplos mas importantes de
infecciones nosocomiales. Cada vez son mas comunes las infecciones con cepas resistentes de bacilos
gram negativos, Staphylococcus aureus resistente a meticilina y enterococos resistentes a vancomicina.
Los pacientes con riesgo de infecciones nosocomiales son los que tienen debilidad fisica, hospitalizacién
prolongada y exposicidn a antibioticos de amplio espectro. Las infecciones nosocomiales pueden evitarse
por medio del lavado de manos y la limpieza del equipo médico (v.gr., estetoscopios) entre el contacto
con pacientes, el uso de guantes durante procedimientos invasivos o el contacto con heridas o mucosas,
el uso de técnicas asépticas al insertar o cambiar sondas de Foley y la sustitucion de antibiéticos de
amplio espectro por antibidticos de espectro mas estrecho basados en los reportes de sensibilidad
bacteriana.

Cuidados prolongados

Los cuidados prolongados se refieren a la proporcion de servicios integrales de salud, incluyendo
atencion para la salud y servicios sociales, durante un periodo prolongado de tiempo a personas con
capacidad funcional limitada. Este espectro de cuidados prolongados varia desde los servicios sociales
proporcionados a pacientes que viven en la comunidad hasta servicios de asilo y residencia [ver tabla 7].






Sitio

Hogar (vida
independiente en casa o
departamento)

Hogar con servicios de
apoyo formales

Servicios de la comunidad

Servicios de atencién
residencial (asistencia,
comunidades para
retirados con atencién
continua)

Caracteristicas del
paciente

Realizacion independiente de
las AVD, enfermedades
cronicas estables, red de apoyo
social adecuada

Requiere ayuda con las AVD
(v. gr., bano, vestido) red de
apoyo social adecuada,
enfermedad aguda o
convalescencia de una
hospitalizacion, requiere de
atencion de enfermeria o
terapia fisica

Con deterioro fisico o cognitivo
(imita el desempefio de las
AVD), ingresos limitados,
apoyo informal limitado, el
cuidador requiere un descanso

Pacientes en los que la vida
independiente no es ya
deseable o factible, retirados,
personas capaces de
desarrollar las AVD con ayuda
minima o sin ella

Comentarios

La enfermedad aguda puede
requerir asistencia temporal
en casa (servicios
especializados de enfermeria)
y evaluacion de la seguridad
en el ambiente del hogar

Servicios especializados que
son cubierto por un periodo
limitado por Medicare, los
servicios de custodia no son
cubiertos por tiempo
prolongado,

riesgo de abuso o negligencia
para el anciano por
problemas del cuidador o
pérdida del apoyo informal
(v. gr., enfermedad del

conyuge)

Opciones: atencién diurna,
programas de nutricion (v.
gr., alimentos sobre ruedas),
servicios de proteccion
(sospecha de abuso del
anciano), servicios de
transporte, servicios de
manejo de casos
(coordinacién de
profesionistas), servicios
clasificados (v. gr., PACE)
para los pacientes
elegibles

La vida asistida es ideal para
el paciente con demencia que
son demasiado funcionales
para un asilo pero que no
pueden vivir con seguridad
en su casa, las comunidades
de retiro estan integradas en
forma vertical para permitir a
los residentes Pasar de la
vida independiente
(departamento) a una vida



Rehabilitacién/hospital

Servicios con enfermeras
entrenadas

Unidades de cuidados

subagudos

Servicios de atencién a
largo plazo

Enfermedad especifica (v. gr.,
evento cerebrovascular o
fractura de cadera), capaces de
tolerar la terapia fisica (* 3 hr
al dia), buen apoyo informar
en casa deseosa de regresar a
su casa

Dependencia en las AVD o
para la deambulacion que
impide su alta a casa, requiere
de cuidados de enfermeria
especializados o terapia fisica,
con demasiada limitacion
como para rehabilitarse en el
hospital (no enfermedad
especifica, no puede realizar
terapia por >= 3 hr), apoyo
social inadecuado en casa

Similar a los pacientes en
cuidados de enfermeria
especializados pero que
requieren mas servicios
profesionales (v.
gr..hiperalimentacion
periférica, cuidados
respiratorios, catéteres
intravenosos periféricos o
mayor tiempo de atencion de
enfermeria)

Dependientes en las AVD,
incapaces de regresar a su casa
(en forma temporal o

asistida o atencion de
enfermeria, segtn lo
requieran

Cuidados interdisciplinarios
enfocados a regresar al
paciente a la vida
independiente, los pacientes
deben ser capaces de
participar en el servicios de
rehabilitacion y demostrar
capacidad para mejorar en la
deambulacion y desempeio
de las AVD

La eleccién de un servicio de
enfermeria especializada,
casa de asistencia o unidad
de cuidado subagudos suele
depender del paciente, la
severidad de la enfermedad,
la disponibilidad del

servicio y la capacidad de la
familia para cuidar al
anciano; la cobertura
limitada de Medicare para los
servicios especializados forza
a muchos pacientes a
ingresar a una casa de
asistencia o regresar a su
hogar

Las unidades de cuidados
subagudos une la brecha
entre la hospitalizacion y el
regreso del paciente a su casa
, la tendencia del mercado
han alentado la aparicion de
estas unidades (v. gr., los
hospitales reducen la
duraci6on de la estancia
hospitalaria y la unidad de
convalescencia tiene mejor
relacion costo beneficio es
tipica una estancia breve (< 2
meses)

El autopago y Medicaid
suelen pagar este servicio,
muchos estados ofrecen un



permanente) para vivir en programa de renuncia a
forma indepenidiente, no Medicaid para proporcionar
candidatos a servicios servicios en el hogar a
subagudos o de rehabilitaciéon, = pacientes fragiles que de otra
apoyo social inadecuado (v. gr., manera tendrian que ser

vive solo, sin cuidadores) colocados en un asilo
Cuidados paliativos Pacientes con enfermedad Proporciona medidas de
(hospicio) grave (pronostico <= 6 meses) | comodidad en casa (0 en

(v. gr., cancer metastasico, instituciones), Medicare

cardiopatia terminal o cubre los servicios paliativos

insuficiencia renal) (relacionados a la

comodidad) no curativos (v.
gr., cirugia electiva); esta
subutilizado por los
pacientestes (por falta de
recomendaciéon médica, o
limitacién en los servicios
comparado con las unidades
de enfermeria especializadas)

AVD-actividades de la vida diaria
PACE-Programa de atencion integral para el anciano, en los EUA

En los Estados Unidos la mayoria de los ancianos viven en la comunidad. Solo el cinco porciento vive en
casas de asistencia o asilos. Sin embargo, la probabilidad del usar un asilo aumenta mucho con la edad:
el 25 porciento de las personas de 85 o mas afios de edad reside en un asilo, y el riesgo durante la vida de
ingresar en una casa de asistencia para las personas que tenian 65 anos de edad en 1990 se calcula en 40
porciento.'?® Alrededor del 25 porciento de los individuos en los Estados Unidos pasaran un afio en un
asilo, y mas mujeres que hombres usaran un asilo por cinco afios o0 mas.'*3 El alto costo del cuidado
institucional y el nimero creciente de norteamericanos ancianos ha provocado un impulso a niveles
menos costosos de atencion (v.gr., sitios de atencion residencial), centros ambulatorios de salud (v.gr.,
Programa de Atencién Integral al Anciano) y servicios en la comunidad que permiten que el paciente
anciano se quede en su casa.

INDICACIONES PARA EL FUTURO

Con la autorizacion de la ley de Autodeterminacion del Paciente en 1990, en los EUA, se requiere que los
hospitales, casas de asistencia y diversos planes de salud investiguen si los pacientes han hecho planes y
dado indicaciones para el futuro, incluyendo copias de los mismos en el expediente médico.'°* Un
testamento en vida es una indicacion en la que la persona especifica las circunstancias en las que debe
proporcionarse tratamiento de apoyo o suspenderse en el caso de una enfermedad terminal si el paciente
es incapaz de comunicarse con los profesionistas de la salud. Por otro lado, un poder para un abogado es



una indicacion por la que la persona designa a otro para representarla respecto a sus deseos en caso de
que pierda la capacidad para tomar decisiones. Al hablar con los médicos, los pacientes deben comunidar
sus deseos para el fin de la vida, incluyendo reanimacién cardiopulmonar, cuidados intensivos (v.gr.,

apoyo ventilatorio) y apoyo nutricional durante una enfermedad aguda o terminal.'*#

La realizacion de estos planes para el futuro por los ancianos aumenta por medio de intervenciones
educacionales simples. En un estudio, la orientaciéon por medio de representantes del hospital caus6 un
aumento significativo en la realizacion de estos planes.'® Sin embargo, una intervencion disefiada para
mejorar la toma de decisiones al final de la vida en pacientes con apoyo vital mecanico, que incluyo
miltiples contactos de una enfermera con entrenamiento especial con el paciente, la familia, el médico y
el personal del hospital, no demostr6 ningtin beneficio.'°® Este estudio destaca la importancia de
establecer los deseos del paciente respecto al fin de su vida antes de que sobrevenga una crisis médica.
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